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Syndrome  de  Benediot  inlérienr. 

Par  le  docteur  A.  CMf]i«|sI>riJkn8&Kde  clinique  infantile 


L'enfanl  dont  bous  ^Mdîi^rart^er  rWistoire  est  âgé  de 
4  ans.  Il  est  aileinVj^une  affection  extrêmement  rare  et  fort 
intéressante  à  connatbéfc:^Bl^^^J>b^ve  surtout  chez  les 
enfants. 

L.  G...  est  né  le  16  novembre  4896.  Voici  ce  que  nous  avons 
appris  sur  ses  antécédenls  héréditaires. 

Son  père  a  32  ans,  il  est  vigneron  et  maladif.  Il  souffre  souvent 
du  foie  et  de  l'estomac,  ce  qui  s'explique  fort  bien  par  un  éthylisme 
accentué. 

Le  grand-père  paternel  est  mort  poitrinaire,  la  graud'môre  vit 
encore. 

Sa  mère  a  28  ans,  elle  est  en  bonne  santé,  mais  nerveuse. 

Frères  et  sœurs  :  Une  petite  sœur  est  morte  à  10  mois  de  méoin- 
gite  tuberculeuse,  3  frères  et  4  sœurs  sont  en  bonne  santé. 

Anlécédenls personnels.  —  La  conception  parait  avoir  élé  nor- 
male, malgré  l'éthylisme  du  père. 

La  grossesse  :  La  mère  a  eu  vers  le  troisième  mois  de  la  gros- 
sesse un  grand  chagrin.  Dc'^s  ce  moment,  palpitations  violentes  et 
fréquentes.  Pendant  les  trois  derniers  mois  les  mains  s'engour- 
dissent et  se  tuméfient  très  souvent. 

L'accouchement  est  un  peu  prolongé,  mais  normal. 

L'enfant  se  développe  normalement,  nourri  à  la  bouteille;  il  est 
cependant  un  peu  en  retard  pour  sa  dentition,  qui  ne  commence 
«|ii*ii  jiuiAn,  et  pour  la  marche,  qui  n'est  possible  qu'à  15  mois;  pas 
ou  peu  de  rachitisme.  L'intelligence  se  développe  normalement. 

Maladie  actuelle.  —  Fin  mars.  1898,  à  l'âge  de  16  mois,  en  pleine 
santé,  l'enfant  est  subitement  atteint  d*une  attaque  grave  d'in- 
fluenza  à  forme  gastro-intestinale,  elle  débute  par  une  fièvre  vive; 
courbature  générale,  vomissements,  diarrhées  fétides  et  glai- 
reuses, catarrhe  des  yeux,  du  nez,  de  la  gorge.  Lucien  maigrit 
considérablement  pendant  les  huit  jours  que  dure  la  maladie.  Pas 
de  convulsions,  pas  de  troubles  cérébraux. 
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L'enfant  paraissait  guéri  complètement,  lorsque  au  commence- 
ment d'avril  les  parents  remarquèrent  que  la  paupière  sujiérieure 
gauche  ne  pouvait  plus  se  soulever.  En  la  tirant  aves  le  doigt  ou 
voyait  l'œil  loucher  en  dehors.  On  conduit  Tenfant  chez  le 
docteur  Verrey,  oculiste  de  notre  ville,  qui  constate  le  9  avril  1898 
que  le  petit  malade  est  atteint  d'une  ophtalmoplégic  externe  corn  • 
plète  de  l'œil  gauche,  avec  ptosis  et  strabisme  externe,  pas 
d'ophtalmoplégie  interne,  pas  de  paralysie  pupillaire. 

Malgré  cette  affection  toute  locale,  l'enfant  continue  sa  convales- 
cence, car  les  diarrhées  et  les  vomissements  ont  cessé,  l'appétit 
est  revenu  et  l'enfant  engraisse  à  vue  d'œil. 

Vers  la  fin  de  mai,  soit  deux  mois  après  l'influcnza,  les  parents 
remarquent  que  l'enfant  se  sert  moins  bien  de  son  bras  droit  et 
peu  à  peu  sous  leurs  yeux  ils  virent  se  développer  une  parésie  avec 
raideur  de  la  jambe  et  du  bras  droit  qui  se  transforme  peu  à  peu, 
de  juillet  à  août,  en  une  paralysie  complète  spasmodique  de 
l'hémi-corps  droit.  A. la  fin  daoïU,  l'enfant  ne  peut  plus  se  tenir 
sur  ses  jambes  et  ne  peut  plus  du  tout  se  servir  de  son  bras  droit. 

Les  parents,  quoique  très  intelligents  et  attentifs,  n'ont  pas 
observé  la  figure  de  Tenfant  avec  suffisamment  d'attention  pour 
savoir  s'il  y  a  eu  une  déviation  de  la  face. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  ce  fait,  ils  sont  très  affirmatifs  quand  ils 
assurent  qu'à  mesure  que  la  paralysie  du  corps  augmentait  on 
pouvait  voir  le  ptosis  et  le  strabisme  externe  diminuer  consi- 
dérablement. 

Fin  août,  soit  cinq  mois  après  l'influenza,  on  vit  apparaître  dans 
l'hémi-corps  paralysé  des  mouvements  involontaires  choréiformes 
et  dès  cette  époque  on  put  se  rendre  compte  que  les  mouvements 
volontaires  commençaient  à  reparaître  progressivement,  mais  très 
lentement. 

En  même  temps  le  strabisme  externe  gauche  reparut,  mais  sans 
ptosis  et  la  figure  devint  asymétrique  du  côté  gauche. 

Malgré  ces  symptômes  nerveux  accentués,  le  caractère  de  Teufant 
n'a  pas  changé  et  son  intelligence  a  continué  à  se  développer  nor- 
malement. 

Cet  enfant  se  présente  à  nous  le  '23  mai  1899,  soit  environ  un 
an  après  le  début  de  sa  maladie  ;  il  nous  est  revenu  en  1901  et 
depuis  un  mois  il  est  rentré  à  l'hôpital  pour  la  troisième  fois. 
Nous  allons  l'examiner  ensemble.  Comme  vous  le  voyez,  c'est  un 
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enfant  de  taille  moyenne,  plutôt  grand  pour  son  âge,  en  bon  état 
de  nutrition,  teint  coloré  un  peu  bronzé,  muqueuses  bien  colorées. 

Système  osseux  :  crâne  symétrique,  dolichocéphale,  49  centi- 
mètres ;  le  thorax  est  symétrique  ;  très  léger  chapelet  rachitique. 

Abdomen  et  membres  ne  présentent  aucune  anomalie  de  confor- 
mation. Pas  de  rachitisme  marqué. 

Système  digestif  :  dentition  bonne,  l'enfant  est  en  train  de 
pousser  sa  dernière  dent  (deuxième  prémolaire  droite  inférieure), 
langue  un  peu  saburrale;  rien  aux  fauces.  Estomac  :  grande  cour- 
bure à  5  centimètres  de  Tombilic.  Foie,  dépasse  à  peine  le  rebord 
costal  droit.  Intestins  donnant  à  la  palpation  large  une  sensation 
normale.  Rate  non  perceptible.  Selles  bonnes,  appétit  bon. 

Système  respiratoire:  sonorité  thoracique  normale  ;  murmure 
▼ésiculaire  normal. 

Système  circulatoire  :  cœur  :  limites  normales,  surface  30  centi 
mètres  carrés.  Pointe  bat  dans  le  quatrième  espace  en  dedans  du 
mamelon;  tons  purs,  bien  frappés. 

Système  urinaire  :  Albminurie,  0;  sucre,  0. 

Système  nerveux  : 

AUilude  et  faciès.  —  Ce  qui  vous  frappera  de  suite  c'est  l'attitude 
de  l'enfant.  Il  a  la  tète  penchée  sur  Fépaule  droite,  la  face  regar- 
dant en  haut  et  à  gauche.  Cette  attitude  n'est  pas  due  à  un 
spasme  des  muscles  du  cou,  car  elle  ne  se  produit  que  lorsque 
l'enfant  regarde  et  cesse  dès  qu'il  ferme  les  yeux.  Ceci  nous  con- 
duit immédiatement  à  examiner  les  yeux.  L'œil  gauche  est  plus 
grand  que  le  droit,  cela  n'est  pas  dû  à  une  paralysie  de  l'orbicu- 
laire,  car  l'enfant  ferme  très  facilement  et  complètement  les  yeux, 
mais  bien,  comme  nous  le  verrons,  soit  à  l'absence  de  tonus  des 
muscles  droits  supérieur  et  inférieur,  qui  sont  paralysés,  soit  à 
un  spasme  du  releveur  de  la  paupière  supérieure  (III"  paire), 
spasme  qui  n'existait  pas  lors  du  premier  séjour  de  l'enfant  à  l'hô- 
pital. 

L'œil  gauche  a  la  pupille  dilatée  et  se  trouve  fixé  dans  l'angle 
externe  de  la  paupière.  Ce  strabisme  externe  n'est  pas  dû,  comm  e 
vous  pourriez  le  croire,  à  une  paralysie  du  droit  interne,  car  avec 
un  eflort  l'enfant  ramène  très  bien  son  œil  au  delà  de  la  ligne 
médiane  et  même  dans  l'angle  interne  ;  il  s'agit  donc  ici  d'un 
spasme  du  muscle  droit  externe  de  la  VI*  paire. 

L'œil  n'est  pas  ûgé  dans  cette  position  spasmodique,  car  il  pré- 
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sente  de  temps  en  temps  des  secousses  nystagmiformes.  qui  Le 
ramènent  toujours  en  strabisme  externe  prononcé. 

L'hémiface  gauche  est  asymétrique,  le  sillon  nasolabiaL  est  beau- 
coup plus  accentué  à  gauche  qu'à  droite  et  surtout  lorsque  Tenfant 
rit  la  face  toute  entière  est  déviée  à  gauche.  Là  encore  pas  —  peut- 
être  pourrions-nous  dire  plus  t  àe  paralysie  faciale  droite  appré- 
ciable, car  il  est  probable  qu'elle  a  existé.  L'enfant  peut  siffler  ^vec 
facilité.  Il  ne  reste  plus  actuellement  qu'un  spasme  du  facial 
gauche.  Comme  vous  vous  le  rappelez,  c*est  un  symptôme  tardif, 
car  il  n*est  apparu  qu'avec  le  strabisme  spasmodique,  environ  six 
mois  après  le  premier  début  de  la  maladie. 

L'hémiface  gauche  n'est  pas  non  plus  figée  dans  son  spasme, car 
on  y  observe  des  grimaces  brusques  et  involontaires  qui  corres- 
pondent en  général  aux  mouvements  de  Toeil  dont  nous  avons 
parlé.  Tous  deux  augmentent  lorsque  Tenfant  est  agité  et  énervé. 
Enfin,  comme  vous  le  voyez,  le  bras  et  la  jambe  gauche  sout  eu 
positioB  normale;  l'extrémité  supérieure  droite, par  contre, est  fixée, 
en  contracture,  le  long  et  un  peu  au-devant  du  thorax  ;  l'avant- 
bras,  légèrement  fléchi  sur  le  bras,  est  en  prouation  exagérée;  la 
main,  fléchie  sur  l'avant-bras,  est  en  déviation  cubitale  et  les  doigts 
sont  fléchis  dans  la  main. 

L'extrémité  inférieure  droite,  contracturéeaussi,  est  fléchie  sur  le 
bassin,  la  jambe  sur  la  cuisse  :  le  pied  est  en  extension  (pied  varus 
équin)  et  les  orteils  en  spasme  carpopedal. 

Moliliié,  —  Ce  qui  frappe  avant  tout  lorsqu'on  regarde  1  enfant 
avec  quelque  attention,  c'est  de  voir  soit  dans  le  bras,  soit  dans 
la  jambe  droite,  mais  plus  spécialement  dans  le  pied  et  la  main,  de 
petits  mouvements  quelquefois  rythmés,  mais  qui  peuvent  devenir 
beaucoup  plus  accentués,  irréguliers  et  gcsticulatoires.  Tantôt  ce 
sont  des  hcmi tremblements,  tantôt  des  mouvements  hémicho- 
réiques  accentués.  Ces  mouvements  gênent  souvent  l'enfant  et  il 
cherche  à  les  arrêter  :  au  pied  en  étendant  fortement  le  gros  orteil 
ou  en  appuyant  le  pied  malade  contre  le  pied  sain  ;  au  membre  supé- 
rieur en  appuyant  le  bras  contre  le  corps  et  en  le  maintenant  serré 
avec  la  main  saine  ou  en  l'appuyant  fortement  sur  sa  cuisse. 

Ces  mouvements  augmentent  beaucoup  avec  l'impatience  de  l'en- 
fant et  surtout  s'il  pleure  et  se  met  en  colère.  Entin,  lorsque  l'en- 
fant veut  prendre  un  objet,  ce  sont  alors  de  vrais  mouvements 
ataxiques  qui  se  produisent. 
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Les  mouvements  passifs  sont  possibles,  mais  difflciles  à  cause  ^ 

d*une  contracture  accentuée  du  bras  et  de  la  jambe  droite  ;  à  gauche, 
Us  se  font  sans  difficultés. 

Les  mouvements  actifs.  Les  mouvements  des  membres  du  cAté 
gauche  sont  absolument  normaux.  La  jambe  droite,  par  contre, 
est  très  parésiéc,  mais  non  paralysée,  elle  réagit,  comme  vous  le 
voyez,  au  chatouillement  par  une  flexion. 

Le  membre  supérieur  droit  présente  aussi  un  certain  degré  de 
motîlité,  Tenfant  peut  donner  la  main,  la  porter  à  la  bouche,  mais 
il  ne  s*en  sert  pas  habituellement  et  ne  le  fait  que  si  il  y  est  forcé. 
Ces  mouvements  sont  du  reste  si  peu  habiles  et  si  ataxiques  qu'ils 
ne  lui  servent  à  rien  et  le  gênent  plutôt,  aussi  est-il  gaucher. 

La  position  assise  est  possible. 

La  position  debout  de  même,  Tenfant  place  la  jambe  droite  en 
demi-flexion  et  en  abduction,  le  bras  est  appuyé  contre  le  corps. 

La  marche  est  irréguliëre,  difficile,  Tenfant  marche  en  fauchant. 
Il  tombe  souvent,  perdant  fréquemment  son  équilibre  à  causé 
des  mouvements  cboréiques  continuels  qui  le  troublent  et  le  lan- 
cent dans  une  direction  opposée. 

Réflexes.  — Les  réflexes  tendineux  sont  fortement  exagérés  des 
deux  côtés,  mais  surtout  à  droite.  Les  réflexes  radiaux  sont  très 
accentués  à  droite,  normaux  à  gauche. 

Le  réflexe  de  Babinsky,  négatif  à  gauche,  est  positif  à  droite. 

Tr*oubles  lrophique$,  —  Ne  paraissent  pas  exister.  Ni  les  muscles, 
ni  les  os  ne  sont  diminués  de  volume. 

La  sensibililé  est  normale  autant  qu'on  peut  s*en  assurer  à  1  âge 
de  Tenfant.  Peut-êtreya-t-il  un  peu  d*hyperesthésie  cutanée  soit 
pour  le  froid,  soit  pour  le  chatouillement. 

Sphincters  normaux. 

Réaclions  électriques  normales,  pas  de  réaction  de  dégénéres- 
cence. 

Intelligence  normalement  développée,  pas  d'aphasie,  pas  de  sur- 
dité, ni  cécité  subite. 

Organes  des  sens,  —  I'«  paire  normale.  Le  goût  dans  ses  diflé- 
rentesmodalités  semble  intact.  Vision  parait  intacte  autant  qu'on 
ne  peut  juger  à  4  ans. 

Il*  paire  normale.  La  papille  est  normale  à  gauche  et  à  droite. 
Aucune  trace  de  papillite,  de  stase. 

1II«,  IV%  Vl^paires.  Pour  l'examen  des  nerfs  moteurs  de  l'œil  nous 
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avons  prié  notre  excellent  ami  M.  le  docteur  A.  Dufour,  oculiste 
dans  notre  ville  et  bien  connu  par  ses  intéressants  travaux  sur  les 
paralysies  nucléaires,  de  bien  vouloir  nous  contrôler,  et  voici  ce 
qu'il  trouve  en  juin  1899  (15  mois  après  le  début  de  la  maladie)  : 

l''  Les  mouvements  associés  des  deux  yeux  sont  normaux  ; 

r  OËil  gauche  ; 

IIP  paire  r  Ptosis  léger  qui  augmente  après  une  émotion;  ce  ptosis 
est  causé  par  une  paralysie  légère  du  rcleveur  de  la  paupière 
supérieure  innervé  par  la  III«  paire. 

Rappelons  qu'au  début  de  la  maladie  le  ptosis  était  absolument 
complet  et  vous  vous  souvenez  que  le  docteur  Verrey,  huit  jours 
après  le  début  de  la  maladie,  avait  trouvé  ce  muscle  entièrement 
paralysé. 

Pupille  dilatée  en  demi-mydriase,  pas  de  réaèlion  pupillaire  nette 
à  la  lumière,  réaction  accommoda tive  impossible  à  mesurer.  Nous 
pouvons  en  conclure  à  une  paralysie  certaine  du  sphincter  de 
l'iris.  11  est  impossible  de  se  prononcer  avec  certitude  sur  Tétat  du 
muscle  ciliaire. 

Muscle  droit  interne  normal.  Regard  en  dedans. 

Muscle  droit  supérieur  parésié.  Regard  en  haut  et  en  dedans. 

Muscle  petit  oblique  parésié.  Regard  en  haut  et  en  dedans. 

Muscle  droit  inférieur  parésié.  Regard  en  bas  et  en  dedans. 

IV'  paire  pathétique. 

Muscle  grand  oblique  complètement  paralysé.  Ce  muscle,  comme 
vous  le  savez,  tourne  Tœil  dn  bas  et  en  dedans. 

VI**  paire,  oculomoteur  externe. 

Muscle  droit  externe  en  spasme,  pas  de  paralysie. 

3<»  Œil  droit  : 

Muscle  droit  inférieur  paralysé,  tous  les  autres  muscles  sont 
normaux. 

En  mai  1901,  soit  trois  ans  après  le  début  de  la  maladie,  deuxième 
examen  du  docteur  Dufour  ;  voici  ce  qu'il  trouve  : 

l^Les  mouvements  associés  latéraux  des  yeux  sont  normaux  ; 

2°  Œil  gauche  : 

III^  paire  :  Léger  exopthalmos  par  tension  amoindrie  des  muscles 
qui  tirent  le  globe  en  arrière  et  dont  4  sont  paralysés. 

En  tout  cas  on  peut  en  conclure  qu^actuellement  le  releveur  est 
absolument  intact. 

Pupille  dilatée  en  demi  mydriase.  Réaction  pupillaire  normale  à 
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raccommoda tioD,  faible  à  la  lumière,  ce  qui  nous  démontre  une 
ophtalmoplégie  interne  dissociée  :  paralysie  du  sphincter  avec 
intégrité  presque  complète  du  muscle  ciliaire. 

Muscle  droit  interne  normal. 

Muscle  droit  supérieur  absolument  paralysé. 

Muscle  petit  oblique  absolument  paralysé. 

Muscle  droit  inférieur  absolument  paralysé. 

IV«  paire; 

Muscle  grand  oblique  tout  à  fait  paralysé. 

VI'^  paire. 

Muscle  droit  externe  en  forte  contracture  produisant  un  stra- 
bisme divergent. 

3«  Œil  droit  : 

Muscle  droit  inférieur  paralysé. 

Muscle  petit  oblique  paralysé. 

En  résumé  : 

l**  paire  normale; 

II»'  paire  normale  ; 

H I*^  paire  : 

Trois  périodes  :  a)  V""  période  du  début(docteur  Verrey),  paraly- 
sie de  tous  les  muscles  extrinsèques  de  l'œil  gauche  ;  intégrité  des 
intrinsèques;  intégrité  complète  de  l'œil  droit; 

b)  2*^  période  1  an  après  (docteur  Dufour). 

Gauche  :  la  paralysie  s'est  limitée  d'un  côté  et  étendue  de  lautre. 

\  reste  légerde  paralysie  dans  le  releveur; 

Diminution  :  i    ,.        ...       ,    ,  i     •    j    j    •*  •   * 

(  disparition  de  la  paralysie  du  droit  interne. 

Extension  :  paralysie  du  sphincter  de  l'iris. 

Droite  : 

Extension  :  paralysie  du  droit  inférieur. 

c)  3<^  période  trois  ans  après  le  début  (docteur  Dufour). 

La  paralysie  a  continué  à  se  limiter  à  gauche  et  à  droite  de 
l'autre  : 

Gauche  : 

Diminution:  disparitioA  de  la  paralysie  du  releveur,  se  transfor- 
mant en  léger  spasme  (?). 

Extension. 

Droit  : 

Parésie  du  petit  oblique. 

IV*-'  paire  gauche:  paralysie  du  grand' oblique  ; 


8  REVUE  DES  MALADIES   DE   L^fiNFANCE 

IV*  paire  droite  :  Intacte  ; 

V^  paire  :  intacte.  Aucune  anestfaésie  faciale. 

VI''  paire  gauche  :  contracture  du  droit  externe  avec  mouvements 
hémichoréiques. 

VU*"  paire  gaucbe  :  contracture  du  lacial  avec  mouvements  hé- 
michoréiques. 

VIII®  paire,  normale. 

IX**  X«  XI«  paires,  normales. 

XIl*"  paire,  normale;  les  mouvements  de  la  langue  sont  intacts. 

Tels  sont  les  symptômes  présentés  par  notre  enfant. 

En  présence  de  ce  tableau  deux  questions  se  posent  : 

1**  Où  se  trouve  la  lésion  ? 

2**  Quelle  est  cette  lésion  ? 

i^  Quelle  est  la  localisation  de  la  lésion  ? 

A.  Vhémichorée  post hémiplégique ^hémichorée  sanshémia- 
nesthésie,  est  le  premier  symptôme  qui  doit  nous  occuper. 

Gomme  vous  le  savez,  les  troubles  moteurs  posthémiplé- 
giques sont  fréquents  chez  Tenfant;  décrits  pour  la  première 
fois  en  1874  par  Weir  Mitchell,  ils  ont  été  étudiés  par  Char- 
cot  et  tout  spécialement  par  le  professeur  Raymond  dans  sa 
Ihèse  inaugurale. 

Ces  troubles  moteurs  se  présentent  sous  des  aspects  variés, 
parfois  rythmiques  et  réguliers,  simulant  un  tremblement, 
parfois  désordonnés,  gesticulatoires,  ils  se  rapprochent  plus 
de  la  chorée  ou  de  Tataxie.  L*hémichorée  s*accompagne  en 
général  d'une  hémiparésie  plutôt  que  d'une  hémiplégie  et 
d  une  contracture  très  modérée,  deux  caractères  que  nous 
retrouvons  très  manifestes  chez  notre  petit  Lucien. 

Comme  chez  lui  encore,  les  troubles  moteurs  posthémiplé- 
giques ne  sont  pas  toujours  systématisés.  Le  môme  malade 
peut  présenter  à  la  fois  des  mouvements  involontaires  cho- 
réiformes  et  des  mouvements  ataxiques,  en  un  mot  le  même 
malade  peut  présenter  des  types  associés. 

Notre  enfant  présente  en  effet  de  Thémichorée,  c'est-à-dire 
des  mouvements  involontaires,  irréguliers,  occupant  les  mains 
et  les  pieds.  Ces  mouvements  existent  quand  le  membre  est 
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au  repos,  ils  sont  exagérés  par  les  mouvements  volontaires, 
que  leur  présence  entrave  singulièrement.  Cette  hémichoréc 
se  remarque  en  outre  chez  notre  enfant  dans  les  nerfs  facial 
et  oculo-moteur  externe  de  Tautre  côté,  en  état  de  contrac- 
ture tous  deux,  si  bien  que  nous  pouvons  parler  chez  Lucien 
d'une  hémichorée  posthémiplégique  alterne. 

Il  existe  en  outre,  chez  notre  enfant,  deThémiataxie,  c'est- 
à-dire,  comme  le  fait  si  bien  remarquer  Dejerine,  un  trouble 
du  mouvement  volontaire  qui  en  altère  la  force,  la  direction 
et  la  précision,  mais  ici  sans  hémianesthésie. 

Quelle  est  la  lésion  dont  relèvent  ces  troubles  moteurs, 
quel  est  son  siège?  Le  diagnostic  clinique  peut-il  nous 
conduire  au  diagnostic  anatomique  ?  Il  y  a  vingt  ans,  on  aurait 
répondu  affirmativement.  Charcot  et  Raymond,  en  effet,  se 
basant  sur  la  coïncidence  si  fréquente  chez  Tadulte  de  Thé- 
mianesthésie  et  de  ces  troubles  moteurs  posthémiplégiques, 
avaient  admis  dans  la  capsule  interne,  en  avant  et  en  dehors 
du  faisceau  sensitif,  Texistence  de  faisceaux  dont  la  lésion 
déterminerait  Thémichorée  ;  de  là,  pour  eux,  la  fréquence 
de  ces  trois  symptômes  simultanés  :  hémiplégie,  hémichorée, 
hémianesthésie. 

Noihnagel,  Gowers  accusent  les  lésions  de  la  couche 
optique  ;  Hammond,  les  lésions  du  noyau  lenticulaire.  Actuel- 
lement une  localisation  spéciale  de  ces  mouvements  ne  peut 
plus  être  admise,  car  depuis  bien  d  autres  localisations  ont 
été  trouvées  soit  dans  les  circonvolutions,  soit  dans  le  méso- 
céphale,  soit  même  dans  la  moelle.  Bidon,  en  effet,  dans  un 
résumé  de  tous  les  cas  suivis  d'autopsie,  trouve  sur  78  autop- 
sies 5o  cas  avec  des  lésions  du  corps  optostrié  et  28  avec  des 
lésions  en  dehors  de  ce  corps. 

Actuellement  on  tend  à  se  ranger  à  Topinion  émise,  dès 
1879,  par  Kahleret  Pick:  les  mouvements  posthémiplégiques 
relèvent  de  Tirritation  du  faisceau  pyramidal  sur  un  point 
quelconque  de  son  trajet  des  cellules  pyramidales  aux  cellu- 
les médullaires. 

Si  le  faisceau  pyramidal  est  complètement  détruit,  il  se 
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produit  une  hémiplégie  complète  avec  hémiconlracture  post- 
hémiplégique  permanente  et  irrémédiable,  ce  qui  n'existe  pas 
dans  notre  cas .  Si  le  faisceau  est  seulement  irrité  par  une 
lésion  de  voisinage,  alors  se  produit  Thémiparésie,  avec  hémi- 
contracture légère  et  hémichorée  posthémiplégique. 

Si  la  lésion  se  trouve  le  plus  souvent  localisée  dans  et 
autour  de  la  capsule  interne,  c'est  parce  que  les  lésions  y  sont 
fréquentes  et  parce  que  les  fibres  du  faisceau  pyramidal  y 
sont  plus  condensées. 

Quant  il  y  a  coïncidence  d'hémiplégie  et  d'hémianesthésie 
on  peut  en  conclure  que  la  lésion  doit  se  trouver  dans  l'en- 
droit où  toutes  ces  fibres  se  touchent,  c'est-à-dire  dans  la 
capsule  interne. 

Mais  quand,  comme  dans  notre  cas,  l'hémichorée  est  le  seul 
symptôme,  la  seule  conclusion  que  nous  puissions  en  tirer 
est  :  lésion  irritant  le  faisceau  pyramidal  et  située  dans  son 
voisinage  immédiat^  dans  un  point  quelconque  de  son  trajet. 

Cette  irritation  nous  explique  en  même  temps  le  signe  de 
Babinsky,  la  contracture  et  l'exagération  des  réflexes  tendi- 
neux que  présente  notre  malade. 

Or  le  faisceau  pyramidal  a  un  trajet  médullaire,  mésocépha- 
lique  et  cérébral. 

Nous  n'avons  pas  besoin  de  nous  arrêter  longuement  à 
examiner  si  la  lésion  se  trouve  dans  le  voisinage  du  faisceau 
pyramidal  médullaire. 

Seule  la  lésion  située  au-dessus  du  renflement  cervical 
pourrait  nous  donner  le  type  de  l'hémiplégie  que  nous  avons 
chez  notre  petit  Lucien.  Au-dessous,  toute  lésion  ne  don- 
nera lieu  qu'à  une  paraplégie  ou  à  une  héraiparaplégie.  Mais 
dans  ces  cas  la  face  et  les  yeux  sont  toujours  indemnes  et 
cela  seul  nous  permet  d'affirmer  que  la  lésion  ne  se  trouve 
pas  dans  la  moelle. 

S'agit-il  du  faisceau  pyramidal  cérébral  ?  —  L'absence  de 
convulsions,  le  manque  d'aphasie  dans  une  hémiplégie  droite, 
l'absence  de  troubles  intellectuels  parlent  déjà  contre  celte 
hypothèse.  Mais  c'est  surtout  le  fait  que  notre  enfant  présente 
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une  paralysie  alterne,  c'est-à-dire  que  d'un  côté  du  corps  il 
existe  une  hémiplégie  totale  et  du  côté  opposé  une  paralysie 
des  nerfs  moteurs  de  Tœil  et  du  facial,  cela  seul  suffit  pour 
nous  démonter  que  la  lésion  doit  se  trouver  dans  lew voisinage 
immédiat  du  faisceau  pyramidal  mésocéphalique. 

Or,  celui-ci  se  divise  en  trajet  bulbaire,  protubérantiel  et 
pédonculaire. 

Faisceau  pyramidal  bulbaire.  —  Quand  la  lésion  siège  dans 
le  bulbe,  au  niveau  de  l'olive,  on  observe  Thémiplégie  alterne 
inférieure,  ou  syndrome  de  Revilliod-Goukovvski,  présentant 
une  paralysie  des  membres  d'un  côté  et  une  paralysie  avec  atro- 
phie de  rhémilangue  de  l'autre  côté.  Ce  syndrome  ne  se  trouve 
pas,  comme  nous  l'avons  spécifié,  chez  noire  petit  malade. 

Faisceau  pyramidal  prolubéranliel,  —  L'hémiplégie  protu- 
bérantielle  est  caractérisée  par  le  syndrome  Milliard-Gubler  : 
paralysie  des  membres  d'un  côté  du  corps  et  celle  de  la  face 
du  côté  opposé  ;  ce  syndrome  peut,  quand  la  lésion  est  étendue, 
se  compliquer  de  la  paralysie  de  la  VI®  paire. 

C'est  précisément  ce  que  nous  observons  chez  notre  enfant, 
chez  lequel  nous  avons  une  hémiparésie  avec  hémicontrac- 
ture et  hémichorée  des  membres  du  côté  droit  avec  une  con- 
tracture du  facial  et  de  l'oculo-moteur  du  côté  gauche.  Nous 
n'avons  évidemment  p^s  ici  une  lésion  destructive,  mais  bien 
une  lésion  de  voisinage  immédiat  qui  irrite  à  la  fois  le  fais- 
ceau pyramidal  gauche  et  les  faisceaux  nerveux  du  facial  et 
de  Toculo-moteur  externe  gauches  dans  leur  trajet  intraprotu- 
bérantiel. 

Comme  vous  le  voyez  ici  sur  cette  planche,  il  est  facile  de 
se  représenter  dans  Tétage  inférieur  de  la  protubérance,  bien 
en  dessous  du  ruban  de  Reil  sensitif,  une  lésion  qui  irriterait 
à  la  fois  ces  trois  points  en  se  trouvant  dans  leur  voisinage 
immédiat. 

Nous  concluons  donc  à  une  lésion  située  dans  la  partie 
gauche  de  Vêlage  inférieur  de  la  protubérance.  Cette  lésion 
explique-t-elle  tous  les  symptômes  ?  Évidemment  pas. 

Faisceau  pyramidal  pédonculaire,  —  Au  niveau  du   pé- 
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doDCule  cérébral  le  faisceau  moteur  placé  dans  le  pied 
est  nettement  séparé,  comme  vous  le  voyez  sur  cette 
planche;  du  ruban  de  Reil  ou  faisceau  sensitif  par  le  locus 
niger  ;  aussi  Thémiplégic  pédonculaire  est-elle  presque  tou- 
jours motrice  ;  elle  se  caractérise  le  plus  souvent  par  le 
syndrome  de  Weber  :  d'un  côté,  il  existe  une  hémiplégie  ;  de 
Taulre,  Toculaire  moteur  commun  est  paralysé.  Celle  paralysie 
peut  être  complète  el  frapper  toute  la  musculature  de  Toeil, 
ou  incomplète  et  ne  s'adresser  qu'à  la  musculature  interne 
(ophtalmoplégie  interne)  ou  II  la  musculature  externe  (ophtal- 
moplégie  externe  complète),  ou  même  seulement  à  quelques 
muscles  de  celle-ci  (ophtalmoplégie  externe  incomplète). 

Chez  notre  petit  malade  nous  trouvons  actuellement  une 
ophtalmoplégie  comprenant  une  partie  de  la  musculature  in- 
terne et  une  partie  seulement  de  la  musculature  externe  de 
Tœil  avec  en  plus  une  lésion  du  pathétique  qui  appartient, 
anatomiquement  parlant,  au  noyau  delà  II I^  paire. 

Nous  concluons  donc  à  une  deuxième  lésion  siégeant  dans 
les  noyaux  des  nerfs  oculo-moteurs  communs  et  pathétiques. 

2°  Quelles  sont  les  dimensions  de  cette  lésion? 

Nous  devonspour  le  savoir  examiner  avec  plus  de  détails  les 
symptômes  d'ophtalmoplégie  dont  souffre  notre  petit  malade. 

Le  noyau  de  Toculo-moteur  commun  est  représenté  par 
deux  longues  colonnes  cellulaires  qui  se  trouvent  dans  les 
corps  quadrijumeaux  antérieurs  et  sous  Taqueduc  de  Sylvius 
et  qui  mesure,  d'après  Perlia,  lo  millimètres  de  long. 

Plusieurs  auteurs  ont  essayé  de  distinguer  dans  ce  noyau 
des  noyaux  secondaires.  Perlia  le  divise  en  4  groupes,  le 
groupe  dorsal  antérieur  et  le  dorsal  postérieur  et  le  groupe 
ventral  antérieur  et  ventral  postérieur.  Kœlliker  en  trois,  etc. 

Le  schéma  de  Siemerling,  sans  être  absolument  démontré, 
semble  cependant  correspondre,  provisoirement  tout  au  moins, 
à  l'état  actuel  de  la  science.  Hensen  et  Voelkers  pour  le 
chien,  Kahler  et  Pick  pour  Thomme  en  ont  donné  l'interpré- 
tation suivante  : 

Il  se  compose  :   i''  d'un  noyau  latéral  dorsal  qui,  d'après 
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Kahlerel  Pick,  donnerait  naissance  aux  fibres  du  droit  supé- 
rieur, du  releveur  de  la  paupière  supérieure  et  du  petit  oblique  ; 
2*  D'un  noyau  ventral  postérieur  donnant  naissance  aux 
fibres  du  droit  interne  et  du  droit  inférieur  ; 


3»  D'un  noyau  ventral  antérieur  donnant  naissance  aux 
fibres  du  muscle  ciliaire  et  du  sphincter  de  l'iris. 

Chez  notre  malade  nous  observons  que  tous  les  muscles  in- 
nervés par  l'oculo-moteur  commun  droit  ne  sont  pas  atteints, 
seuls  le  droit  inférieur  et  le  pelil  oblique  sont  pris  à  droite; 
à  gauche  tous  sont  pris,  excepté  le  muscle  ciliaire,  le  droit 
interne  et  le  releveur  de  la  paupière  supérieure  (les  muscles 
atteints  sont  ombrés  sxir  la  figure  schématique). 
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On  le  voit  la  lésion  ne  peut  être  due  à  une  ophtalmoplégie 
basilaire,  ni  à  une  névrite  infectieuse  des  fibres  de  Toculo- 
moleur  commun,  comme  Dejerine  en  a  décrit  plusieurs  cas 
évoluant  parallèlement  aux  autres  symptômes  de  la  poly- 
névrite. Nous  pouvons  donc  éliminer  toute  paralysie  fascicu- 
laire  des  nerfs  oculo-moteurs  communs  et  pathétiques. 

Seule  une  lésion  nucléaire  peut  expliquer  cette  dissociation 
dans  le  symptôme  et  dans  la  lésion.  Nous  avons  donc  bien  af- 
faire ici  à  une  ophtalmoplégie  nucléaire  incomplète  de  Poculo- 
moteur  commun  gauche  et  tout  à  fait  partielle  de  Voculo-mo- 
leur  commun  droite  et  à  une  ophtalmoplégie  nucléaire  du 
pathétique  gauche, 

3"  Quelle  est  la  nature  de  la  lésion? 

Pour  discuter  cette  question  rappelez- vous,  messieurs,  que 
nous  avons  conclu  à  deux  lésions  :  i**  une  lésion  protubéran- 
tielle  située  dans  le  voisinage  immédiat  du  faisceau  pyramidal 
gauche  et  du  point  d'émergence  des  nerfs  facial  et  oculo-mo- 
teur  externe  gauche  ;  2»  une  lésion  «  en  pluie  et  non  en 
masse  >>  atteignant  les  deux  noyaux  des  oculo-moteurs  com- 
muns gauche  et  droit  et  le  noyau  du  pathétique  gauche. 

Les  lésions  qui  peuvent  être  discutées  ici  sont  la  tumeur, 
rhémorragie,  Tembolie,  ou  Tinflammation. 

La  tumeur  mésocéphalique  s'accompagnerait  de  céphalées, 
de  vomissements,  de  vertige,  de  somnolence,  d'apathie  intel- 
lectuelle. L'ophtalmoscope  montrerait  des  signes  de  papillite. 
La  marche  de  la  maladie  serait  progressive.  Enfin,  si  une  tu- 
meur pouvait  simuler  les  symptômes  protubérantiels  qu'offre 
notre  enfant,  elle  ne  peut  en  aucun  cas  causer  les  symptômes 
pédonculaires  de  paralysie  dissociée. 

Uhémorrajgie  pourrait  être  double  et  donner  lieu  à  la  fois 
aux  symptômes  protubérantiels  et  à  la  fois  aux  symptômes 
pédonculaires,  mais  le  développement  de  la  maladie  et  sa 
marche  seraient  très  différents;  enfin,  l'hémorragie  ne  produi- 
rait pas  une  lésion  «  en  pluie  »  dans  le  noyau  de  la  III"  paire. 
Nous  pouvons  donc  l'éliminer. 

L'embolie  peut  être  éliminée  pour  les  mêmes  raisons. 
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Reste  r inflammation.  —  L*inflamination  de  la  substance 
grise  peut  se  produire  dans  tout  Taxe  cérébral  ou  se  limiter  (\ 
une  de  ses  parties.  Dans  la  moelle,  dès  longtemps  nous  con- 
naissons la  polyomyélite  ;  dans  le  cerveau,  Slrumpel  et  Leich- 
tenstem  nous  ont  fait  connaître  la  polyoencéphalite  hémor- 
ragique ;  enfin,  dans  le  mésocéphale,  Wernicke  nous  a  démon- 
tré la  présence  d'une  inflammation  analogue,  qu'il  convien- 
drait de  nommer  la  polyomésocéphalite  de  Wernicke.  Au  point 
de  vue  étiologique  et  au  point  de  vue  anatomo-pathologique, 
ces  trois  maladies  sont  absolument  semblables,  elles  ne  difl^è- 
rent  quau  point  de  vue  du  tableau  symptomatique  ;  aussi 
peuvent-elles  se  combiner  et  les  cas  de  polyoencéphalomyé- 
lites  ne  sont-ils  pas  exceptionnels,  comme  Ta  fort  bien  dé- 
montré Oppenheim. 

Or  Tune  de  ces  maladies,  la  moins  connue  assurément,  cor- 
respond absolumentnon  seulement  comme  étiologie  et  marche, 
mais  comme  symptomatologie  à  Tafl^ection  dont  souiTre  notre 
petit  malade  :  c'est  la  Polyomésocéphalite  de  Wernicke^  décrite 
par  Gayel,  Thomson,  Bœdecker,  etc. 

Dans  cette  maladie  l'inflammation  hémorragique  se  localise 
dans  la  substance  grise  qui  tapisse  les  parois  du  3*^  ventricule 
et  de  l'aqueduc  de  Sylvius  ;  elle  prend  le  nom,  dans  ce  cas, 
de  polyomésocéphalite  supérieure  ;  mais  elle  peut  atteindre  ou 
même  se  limiter  au  4®  ventricule  ;  on  l'appelle,  dans  ce  dernier 
cas,  inférieure. 

J  ai  eu  Toccasion  d'examiner  à  la  clinique  d'Oppenheim,  à 
Berlin,  des  préparations  microscopiques  de  cette  maladie. 
Voici  ce  que  l'on  observait  :  Macroscopiquement  :  le  tissu  pa- 
raissait plus  hyperémié  et  parsemé  de  points  rouges  (en  pi 
ffûres  de  puce^  Oppenheim).  Au  microscope  on  trouvailles 
capillaires  distendus,  plusieurs  étaient  rompus  et  avaient 
donné  lieu  à  des  hémorragies  capillaires  nombreuses  avec 
infiltration  de  globules  blancs.  Dans  les  cas  plus  avancés  on 
trouve  autour  de  ces  petits  foyers  de  la  prolifération  des  cellu- 
les, de  la  névroglie  et  des  signes  de  destruction  et  de  dégénéres- 
cence des  éléments  nerveux  eux-mêmes.  Ces  hémorragies  ne  se 
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limitent  du  reste  pas  à  la  substance  grise,  mais  peuvent  péné- 
trer dans  la  substance  blanche,  ce  qui  donne  à  cette  maladie 
une  analogie  de  plus  avec  lapolyomyéliteetla  polyoencéphalite. 

Cette  maladie  se  montre  parfois  sous  une  forme  aiguë,  le 
plus  souvent  causée  par  l'alcoolisme,  plus  rarement  par  d'au- 
tres intoxications,  oxyde  de  carbone,  botulisme,  etc.  Celle 
forme  débute  toujours  par  des  phénomènes  cérébraux  graves 
(céphalées,  vertiges,  vomissements,  délire,  somnolence  ou 
coma,  raideur  delà  nuque)  ;  puis,  sansfîèvre,  la  paralysie  frappe 
rapidement  les  muscles  de  Tœil  en  épargnant  le  plus  souvent 
le  releveur  et  le  sphincter  de  Tiris.  On  observe  do  la  faiblesse, 
du  tremblement  et  de  Tataxie  dans  les  mains,  la  marche  de- 
vient ataxo-cérébelleuse.  La  respiration  et  le  pouls  s'accélèrent 
et  en  8  à  i5  jours  survient  la  mort. 

Le  plus  souvent  la  maladie  a  une  marche  subaiguë,  beau- 
coup moins  grave,  qui  se  développe  soit  à  la  suite  <ï intoxication 
(alcool,  nicotine,  plomb,  viandes,  poissons,  saucisses  gât(*s, 
conserves  avariées,  etc.),  soit  à  la  suite  d'infection  (pneu- 
monie, scarlatine,  rougeole,  entérite  et  surtout  Yinftuenza, 
comme  dans  notre  cas). 

Dans  celte  forme  l'envahissement  du  système  nerveux  est 
lent:  il  peut  durer  des  semaines  et  môme  des  mois  (Oppen- 
heim).  Il  peut  se  faire  par  poussées. 

Tous  les  signes  graves  de  la  période  d'invasion  manquent  ; 
par  contre,  la  fièvre  paraît  être  un  symptôme  constant  pen- 
dant les  premiers  jours.  La  guérison  est  la  règle. 

La  symptomatologie  est  surtout  caractérisée  par  des  symp- 
tômes de  foyers  et  indique  toujours  un  processus  inflamma- 
toire envahissant  lentement  les  noyaux  des  nerfs  du  pédon- 
cule, de  la  protubérance  et  môme  quelquefois  du  bulbe.  Le 
plus  souvent  cette  marche  envahissante  est  descendante. 

De  même  que  le  processus  anatomique  ne  se  limite  pas  à  la 
substance  grise  mais  peut  s'étendre  dans  la  substance  blanche 
de  la  protubérance  ;  de  même  le  tableau  symptomatique 
peut  devenir  celui  d'un  foyer  pédonculaire  ou  protubéranliel. 
Souvent  on  voit  se  produire  les  formes  variables  de  l'hémi- 


SYNDROME   DE   BENEDICT   INFÉRIEUR  IJ 

plégie  alterne  pendant  le  cours  de  la  maladie  (Oppenheim). 

Enfin,  comme  dans  la  polyomyélite  et  dans  la  polyoencépha- 
lite,  on  voit  après  une  p^^riode  d'envahissement  une  période 
de  régression  plus  ou  moins  complète  avec  fixation  définitive 
des  lésions  dans  certains  muscles,  à  l'exclusion  des  autres 
qui  reviennent  à  la  santé. 

Cette  description, que  nous  empruntons  aux  auteurs  qui  ont 
décrit  les  polyomésocéphalites,  correspond,  nous  le  voyons, 
d  une  manière  complète  à  l'évolution  et  au  tableau  que  nous 
a  présenté  notre  petit  malade. 
,Nous  arrivons  donc  à  la  conclusion  : 

Polyomésocéphaliie  subaiguë  de  Wernicke  avec  deux  foyers 
principaux  Vun  dans  le  pédoncule^  lésion  en  pluie  dans  les 
noyaux  de  la  1 11^  paire  et  dans  celui  de  lai V"^  paire  gauches^ 
r autre  dans  le  pied  de  la  protubérance  au  niveau  de  V émer- 
gence des  VI''  et  VII^  paires  gauches  et  dans  le  voisinage 
immédiat  du  faisceau  pyramidal  gauche. 

Mais  nous  avons  avec  intention  négligé  chez  notre  petit 
malade  un  symptôme  rare,  afin  de  pouvoir  le  traiter  ici  dans 
son  ensemble.  Notre  malade  présente  en  elTet  une  hémi 
plégie  alterne  avec  mouvements  hémichoréiques  des  parties 
paralysées  ;  bien  plus,  il  présente  une  hémichorée  alterne  :  à 
droite  dans  les  membres  parésiés  et  contractures,  à  gauche 
dans  le  facial  et  l'oculo-moteur  externe.  C'est  là  un  symp- 
tôme rare  qui  a  été  décrit  pour  la  première  fois  en  1889  par 
le  professeur  Benedict,  de  Vienne. 

Cet  auteur  rapportait  3  faits  d'un  syndrome  qu'il  proposait 
d'appeler  «  une  hémiparésie  avec  paralysie  croisée  du  moteur 
oculaire  commun  avec  un  tremblement  des  parties  paralysées  ». 
Dans  ces  cas,  ajoutait  Benedict,  la  lésion  paraît  siéger  dans  le 
pédoncule  cérébral  au  niveau  dunoyau  de  l'oculo-moteur  com- 
mun, au  point  d'émergence  de  ce  nerï  {Benedict  Nervenpatho- 
log.^  p.  3ii). 

Les  faits  énoncés  par  Benedict  restèrent  peu  connus  jus- 
qu'en i893,  époque  où  Charcot  fit  à  la  Salpêlrière  une  leçon 
dans  lequelle,  rappelant  les  observations  du  professeur  de 
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Vienne,  il  décrivait  sous  le  nom  de  syndrome  de  Benedict  la 
paralysie  de  la  IIP  paire  accompagnée  d'hémiplégie  croisée 
avec  tremblements  et  présentait  à  ses  élèves  un  homme  atteint 
de  ce  syndrome.  Rapprochant  cette  manifestation  du  syn- 
drome de  Weber,  il  montrait  que  le  syndrome  de  Weber  était 
la  lésion  destructive,  le  syndrome  de  Benedict  la  lésion  irrita- 
live  du  faisceau  pyramidal  pédonculaire.  Enfin, en  1900  (Sem, 
méd.,  p.  127),  Gilles  de  la  Tourrette  et  Jean  Charcot  en 
publièrent  encore  deux  cas  nouveaux  et  firent  une  élude 
approfondie  de  ce  syndrome,  qui  n'est  autre  (jue  le  syndrome 
de  Weber  avec  tremblements. 

Dans  les  trois  cas  de  Benedict,  il  s'agissait  de  tubercules  ou 
de  méningite  en  plaques  dans  le  pédoncule.  Dans  le  cas  de  Char- 
cot, cet  auteur  supposait  une  hémorragie  méningée  pédon- 
culaire. Des  deux  cas  de  Gilles  de  la  Tourrette  l'un  est  inter- 
prété comme  une  hémorragie  intrapédonculaire,  l'autre  est 
une  polyomésocéphalile  pédonculaire  fébrile  de  Wernicke, 
probablement  de  nature  infectieuse. 

Le  syndrome  de  Benedict  n'est  donc  pas  une  entité  mor- 
bide, c'est  essentiellement  une  localisation  anatomique  née 
sous  l'influence  de  diverses  causes,  tuberculose,  ramollisse- 
ment, hémorragie,  polyomésocéphalitc  qui,  par  son  siège 
exactement  limité  au  niveau  de  l'émergence  ou  des  origines 
du  moteur  oculaire  commun,  produit  une  paralysie  de  ïa 
111®  paire  avec  une  hémiplégie  croisée  accompagnée  de  trem- 
blements. 

L'Age,  le  sexe  du  sujet,  Tétiologie,  la  nature  de  la  lésion 
sont  indifférents,  le  seul  point  important  est  la  localisation,  qui 
seule  reproduit  le  môme  syndrome  clinique. 

Le  début  peut  être  lent  ;  d'autres  fois  il  est  subit  et  immédiat  ; 
quelquefois  il  est  précédé  par  une  céphalée  durant  plusieurs 
mois  ;  d'autres  fois,  sans  aucun  prodrome,  il  est  constitué  par 
un  ictus. 

Dans  la  période  d'état  nous  voyons  apparaître  un  hémi- 
plégie spastique,  et  en  même  temps  ou  avant  ou  après  on  voit 
survenir  des  phénomènes  de   paralysie  de  la  III*  paire  com- 
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pIHe  OU  incomplète,  interne  ou  externe.  Le  tremblement  qui 
apparaît  dans  les  muscles  paralysés  est  le  plus  souvent  posthé- 
miplégique. 

L'évolution  et  le  pronostic  sont  variables  suivant  la  cause  : 
progressif  et  grave  dans  les  cas  de  tuberculose,  régressif  et 
moins  sérieux  dans  les  cas  d'hémorragie  et  d'inflammation. 
Si  le  syndrome  de  Benedict  est  parfois  atténué,  il  n'en  reste 
pas  moins  sérieux,  grâce  aux  obstacles  qu'il  oppose  aux  néces- 
sités de  la  vie  journalière  de  par  son  tremblement,  mais  surtout 
de  par  son  ophtalmoplégie.  Le  syndrome  de  Benedict  a  donc 
une  modalité  propre  et  personnelle  ;  mais  cela  est-il  suffisant 
pour  le  distinguer  du  syndrome  de  Weber. 

Tous  deux  s'accompagnent  d'hémiplégie  spastique  croisée 
avec  ophtalmoplégie,  tous  deux  ont  leur  lésion  dans  le  pédon- 
cule. La  seule  différence  est  le  tremblement  posthémiplé- 
gique qui  caractérise  en  plus  le  syndrome  de  Benedict. 

Or,  nous  l'avons  vu,  l'hémichorée  posthémiplégique  indique 
une  altération  du  faisceau  pyramidal,  altération  qui  peut  se 
trouver  sur  un  point  quelconque  de  son  long  trajet  allant  de 
la  cellule  pyramidale  de  l'écorce  à  la  cellule  médullaire. 

L'hémichorée  posthémiplégique  indique  une  lésion  de  con- 
tiguïté et  non  de  continuité  ;  elle  indique  une  simple  excita- 
tion et  non  une  altération  grave,  non  une  destruction  du 
laisceau  pyramidal. 

La  différence  est  donc  considérable  et  il  vaut  bien  la  peine 
de  la  faire,  car  elle  implique  un  pronostic  très  différent.  Le 
syndrome  de  Weber  indique  une  destruction,  le  syndrome  de 
Benedict  une  irritation  du  faisceau  pyramidal  pédonculaire. 

Notre  malade  présente  une  particularité  importante  qui  le 
distingue  des  six  autres  cas  connus  de  syndrome  de  Benedict. 
Alors  que  ces  cas  présentent  le  syndrome  de  Weber  avechémi- 
choréeetsont  causés  parune  lésion  pédonculaire,  notre  malade 
présente  le  symptôme  de  Millard  Gubler  (VI®  et  VIl^  paires) 
avec  hémichorée  et  est  causé  par  une  lésion  protubérantielle 
comme  lésion  principale,  la  lésion  pédonculaire  «  en  pluie  » 
étant  tout  accessoire. 
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Il  s'agit  doue  ici  d'un  syndrome  nouveau  que  nous  propo- 
sons de  nommer  syndrome  de  Benedict  inférieur  ou  syndrome 
protubérantiel,  par  opposition  au  syndrome  de  Benedict  supé- 
rieur ou  syndrome  pédonculaire. 

Notre  petit  Lucien  est  donc  atteint  de  syndrome  de  Bene- 
dict inférieur  compliqué  d'ophtalmoplégie  incomplète.  Ce 
syndrome  est  causé  par  une  lésion  protubérantielle  située 
dans  le  voisinage  du  faisceau  pyramidal  gauche  et  par  une 
deuxième  lésion  nucléaire  en  pluie  des  noyaux  des  III®  et 
IV®  paires. 

Cette  lésion  est  due  à  une  polyomésocéphalite  hémorra- 
gique de  Wernicke  de  nature  infectieuse  (influenza). 


Contribution  à  l'étude  de  la  méningite  cérébro-spinale 
diplo-pneumococcique  de  l'enfance. 

Par  M.  B.  Auché,  agrégé*  médecin  de  rhépital  des  Enfants, 

de  Bordeaux. 

Les  méningites  aiguës  non  tuberculeuses,  et,  en  particu- 
lier, les  méningites  aiguës  non  tuberculeuses  des  enfants  ont 
fait,  dans  ces  dernières  années,  l'objet  de  nombreuses  études. 
Elles  sont  bactériennes  ou  non  bactériennes.  Les  méningites 

aiguës  bactériennes  sont  provoquées  le  plus  souvent  par  le 

• 

diplo-pneumocoque  ou  le  diplo-méningocoque  du  type 
Weichselbaum  ou  du  type  Jaeger-Heubner,  beaucoup  plus 
rarement  par  le  streptocoque  pyogène,  le  staphylocoque,  le 
bacille  pyocyanique,  le  bacille  d'Eberth,  le  coli-bacille,  etc. 

Les  méningites  diplo-pneumococciques  ont  une  gravité 
beaucoup  plus  grande  que  les  méningites  diplo-méningococ- 
ciques.  En  général  elles  éclatent  et  évoluent  d'une  façon 
tumultueuse  et  leur  marche  est  très  rapide,  surtout  dans  les 
variétés  métapneumoniqucs.  On  peut  cependant  observer  des 
cas  à  évolution  lente  et  à  terminaison  heureuse.  L'observa- 
tion suivante  est  un  exemple  très  intéressant  de  cette  forme 
rare. 
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Méningile  cérébro-spinale  diplo-pneumococcique  à  évolution  lenle 
chez  un  enfanl  de  5  ans.  Traiiemenl  par  les  bains  chauds  et 
les  ponctions  répétées,  Guérison. 

Georges  L...,  âgé  de  5  ans,  en  subsistance  à  TbôpUal  des  Enfants 
depuis  plusieurs  mois,  est  soumis  à  notre  examen  le  15  mars  490J, 
et  placé  dans  la  salle  6. 

On  ne  relève  rien  de  particulièrement  important  dans  ses  anté- 
cédents, soit  héréditaires,  soit  personnels.  Né  à  terme,  assez  bien 
nourri,  il  n  a  eu  jusqu'à  ce  jour  qu'une  rougeole  grave,  après 
laquelle  il  a  toussé  assez  longtemps.  La  guérison  remonte  à  plus 
d'un  an.  Pendant  son  séjour  dans  le  service  des  subsistants,  il  n'a 
présenté  aucune  aOection  grave.  Il  est  un  peu  maigre,  mais  assez 
grand  et  assez  bien  développé  pour  son  âge. 

Le  12  mars^  sans  raison  apparente,  il  se  trouve  fatigué,  abattu, 
triste.  Il  ne  mange  pas  et  ne  joue  pas  avec  ses  camarades.  II  a  les 
yeux  cernés,  le  faciès  pâle.  Il  tousse  un  peu. 

13  et  li.  —  Aux  symptômes  précédents  s'ajoutent  un  peu  de 
céphalalgie,  de  la  fièvre  et  des  vomissements  fréquents  verdâtres, 
bilieux.  Le  soir  du  14,  T.  :  39'*,4. 

15.  —  Nous  voyons  l'enfant  pour  la  première  fois.  Il  a  de  la  fièvre. 
II  est  très  abattu.  Il  a  les  yeux  excavés,  le  faciès  pâle.  Il  se  plaint 
un  peu  de  douleurs  de  tète.  Il  n'a  pas  de  photophobie.  Il  s  assied 
facilement  sur  son  lit,  et  les  mouvements  de  la  tète  ne  sont  nulle- 
ment  gènes.  Les  vomissements  ont  cessé;  il  n'y  a  ni  constipation,  ni 
diarrhée.  La  langue  est  un  peu  saburraie  au  centre,  rouge  sur  les 
bords.  On  ne  trouve  rien  à  l'examen  de  la  bouche  et  du  pharynx. 
L'enfant  a  une  petite  toux  sèche,  et,  à  l'auscultation  on  constate, 
tout  à  fait  à  la  base  gauche,  Texistence  d'un  très  petit  foyer  do 
raies  sous-crépitants  fins.  Ni  souffle,  ni  submatité.  Pas  de  dyspnée, 
pas  de  douleur  de  côté.  Le  cœur  ne  présente  rien  d'anormal,  pouls 
régulier,  un  peu  rapide  :  104.  Rien  du  côté  du  nez,  ni  des  oreilles. 

T.  m.,  38«,6;  s.,  39»,6. 

IG.  —  L'état  est  à  peu  près  le  même. 

T.  m.,  38», 4;  s.,  38°,6. 

17.  —  L'enfant  est  plus  abattu.  11  est  presque  constamment 
couché  dans  le  décubitus  dorsal,  immobile,  n'adressant  la  parole  ni 
à  la  sœur  du  service,  ni  à  ses  voisins  de  lit.  Interrogé,  il  ne  répond 
pas,  ou  ne  répond  que  lentement,  par  monosyi labiés,  de  mauvais 
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gré,  comme  s'il  s'acquitait  d'une  corvée  désagréable.  Si  on  lui 
demande  ce  qui  lui  fait  mal,  il  répond  invariablement  la  léle,  mais 
il  ne  pousse  jamais  des  plaintes  spontanées,  ou  des  cris  bydrencé- 
pbaliques.  Les  vomissements  ne  se  sont  pas  reproduits.  Il  n'y  a  pas 
de  constipation,  les  selles  sont  quotidiennes  et  ne  présentent  rien 
d'anormal.  Le  faciès  est  très  pâle,  les  yeux  sont  cernés;  il  n'y  a 
pas  de  photopbobie.  Les  pupilles  sont  égales,  anormalement  dila- 
tées; elles  réagissent  normalement  à  la  lumière  et  à  l'accommodation. 
Pas  de  strabisme,  pas  de  diplopie.  Tous  les  mouvements  des  globes 
oculaires  sont  possibles. 

On  n'observe  ni  trismus,  ni  troubles  de  la  déglutition;  mais  il 
existe  une  contracture  assez  intense  de  la  nuque;  une  pression, 
même  forte,  ne  peut  amener  la  flexion  de  la  tête  sur  la  poitrine  ; 
les  mouvements  de  latéralité  sont  impossibles.  Le  tronc  est  rigide, 
sans  souplesse;  quand  on  fait  asseoir  le  malade  sur  son  lit,  on 
éprouve  une  grande  résistance  et  il  se  soulève  tout  d'une  pièce,  la 
tète  immobile,  dans  la  rectitude.  Le  signe  de  Kernig  existe  des 
deux  côtés  assez  intense. 

Les  réflexes  de  la  rotule  et  du  tendon  d'Achille  sont  vifs  des 
deux  côtés.  Il  en  est  de  même  du  réflexe  du  poignet.  Pas  de  trépi- 
dation épileptoîde  du  pied  ou  de  la  rotule.  Il  n'y  a  pas  d'byperes- 
thésie  cutanée.  Les  réflexes  cutanés  (abdominal,  testiculaire, 
plantaire)  sont  normaux. 

La  paroi  abdominale  n'est  pas  rétractée;  le  ventre  est  souple, 
indolore.  Le  foie  et  la  rate  ont  leurs  dimensions  normales. 

Pas  de  troubles  vaso-moteurs  notables  :  la  raie  méningitique  est 
lente  à  se  produire  et  n'est  pas  très  accusée;  pas  d'alternatives  de 
pâleur  et  de  rougeur  de  la  face. 

Le  pouls  est  régulier,  mais  rapide  (112).  Il  n'y  a  rien  d  anormal 
du  côté  du  cœur. 

Les  mouvements  respiratoires  sont  réguliers  (3!2).  A  l'ausculta- 
tion, on  trouve  quelques  râles  muqueux  un  peu  plus  gros  à  la  base 
gauche.  Pas  de  souffle,  pas  de  submatité. 

Il  n'y  a  rien  du  côté  du  nez  et  des  oreilles. 

Pas  d'agitation,  pas  de  délire. 

T.  m.,  38°,8;s.,  38«,8. 

48.  —  L'état  du  malade  est  à  peu  près  le  même.  Plusieurs  vési- 
cules d'herpès  se  sont  développées  au  niveau  des  lèvres.  Il  n'y  a 
pas  eu  de  vomissements  ;  une  selle  depuis  la  veille. 
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Les  râles  muqueux  de  la  base  pulmonaire  gauche  persistent  ;  pas 
d'autres  symptômes  de  ce  côté. 

T.  m.,  37«,4;  T.  s..  37°,4;  P.  m.,  iOL 

19.  —  L*état  est  à  peu  près  le  même,  mais  la  température  se 
relève  :  T.  m.,  38s2  ;  T.  s.,  39«,8. 

20.  —  T.  m.,  39*>,1  ;  T.  s.,  39«.4. 

24.  —  La  céphalalgie  persiste,  mais  il  n'y  a  ni  plaintes  sponta- 
nées, ni  cris  hydrencéphaliques.  Pupilles  très  dilatées  des  deux 
côtés.  Le  petit  malade,  toujours  très  abattu,  ne  parle  à  personne  ; 
il  ne  répond  qu'aux  questions  qu'on  lui  pose.  Pas  de  vomisse- 
ments ;  pas  de  selles  depuis  36  heures.  Pas  de  rétraction  du  ventre. 
La  raideur  du  cou  et  du  tronc  persiste.  Le  signe  de  Kernig  est  un 
peu  moins  net.  Les  réflexes  tendineux  sont  à  peu  près  revenus  à 
leur  état  normal.  Pas  de  délire,  pas  de  trismus,  pas  de  convul- 
sions.  Les  râles  sous-crépitants  de  la   base  gauche   diminuent. 

P.  régulier,  104  ;  T.  m.,  36°,8  ;  T.  s.,  39»,8. 

22.  —  Pas  de  modiûcations  sensibles  de  l'état  du  malade. 
T.  m.,  36°,8;  T.  s.,  37%2. 

Le  pouls  est  régulier,  mais  il  est  plus  rapide  que  ne  le  comporte 
l'éUt  fébrile  :  112. 

23.  —  Pas  de  nouveaux  symptômes.  Même  prostration.  Persis- 
tance  de  la  raideur  du  cou  et  de  la  nuque.  Disparition  presque 
complète  du  signe  de  Kernig.  Pas  de  vomissements.  Pas  de  cons- 
tipation. Pas  de  troubles  de  la  miction.  Alternatives  de  pâleur  et 
de  rougeur  de  la  face.  Raie  méningitique  se  développe  rapidement. 
Pouls  rapide  (116)  et  non  en  rapport  avec  l'état  de  la  température  : 
37^2;  irrégulier,  plus  fréquent  par  instants.  La  respiration  est 
normale  ;  on  ne  trouve  plus  rien  à  la  base  gauche . 

T.  m.,  37°,2  ;  T.  s.,  39^4. 

2L  —  Même  état.  On  fait  une  ponction  lombaire.  Le  liquide 
céphalo-rachidien  s*écoule  goutte  à  goutte.  Les  gouttes  sont  assez 
rapprochées  au  début  ;  la  tension  n'est  pas  très  élevée.  On  recueille 
9  centimètres  cubes  de  liquide.  Il  est  un  peu  louche.  La  réaction 
est  alcaline.  Petit  coagulum  ûbrineux.  Albumine,  0  gr.  50.  Point 
de  congélation,  0,56.  Le  culot  obtenu  par  centrifugation  est  peu 
abondant.  L'examen  cytologique  donne  : 

Leucocytes  polynucléés 72  p.  100. 

Lymphocytes 28     — 
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L'ensemencement  du  liquide  est  fait  sur  gélose  et  sur  sérum. 
Il  donne  quelques  colonies  de  diplocoques  lancéolés,  qui  sont 
réensemencés  en  bouillon  et  inoculés  au  lapin.  Par  Texamen  mi- 
croscopique des  préparations  on  trouve  dans  l'intérieur  des  leuco- 
cytes de  très  rares  diplocoques  lancéolés  prenant  le  Gram.  La 
recherche  de  ces  agents  microbiens  est  très  laborieuse,  et  il  faut 
souvent  parcourir  de  larges  étendues  de  la  préparation  pour  les 
trouver.  Les  cultures  et  les  caractères  morphologiques  de  ces 
diplocoques  sont  ceux  du  pneumocoque  de  Talamon-Frœnkel. 
Inoculé  sous  la  peau  d'un  lapin  du  poids  de  1.850  grammes,  à  la 
dose  de  1  centimètre  cube  de  culture  en  bouillon  de  48  heures,  ce 
microbe  ne  détermine  pas  la  mort  de  Tanimal.  Ce  dernier  reste 
immobile  et  triste  pendant  4  ou  5  jours,  il  mange  peu,  il  a  les 
oreilles  tombantes.  Son  poids  tombe  à  1.680  grammes  au  bout  de 
6  jours.  Mais  à  partir  du  8*  jour  son  état  s'améliore.  Un  mois 
après  il  est  très  bien  portant. 

T.  m.,  36°,6  ;  T.  s.,  40^2. 

Sa.  —  Le  thermomètre  descend  un  peu  au-dessous  de  la  norinale 
(36° ,5),  mais  le  pouls  demeure  rapide  (104). 

Pas  de  modifications  notables  des  autres  symptômes,  notam- 
ment de  la  torpeur  et  de  la  céphalalgie. 

T.  m.,  36°,5;  T.  s.,  36°,6. 

26.  —  L'état  de  prostration  s*est  encore  accentué.  La  céphalal- 
gie est  violente  ;  il  existe  de  la  photophobie  assez  intense  ;  le  petit 
malade  est  toujours  couché  du  côté  opposé  à  la  lumière.  Pas  de 
vomissements.  Pas  de  selles  depuis  2  jours.  Persistance  de  la  rai- 
deur du  cou  et  du  tronc.  Signe  de  Kernig  ébauché.  Du  côté  des 
yeux,  pupilles  égales,  mais  très  dilatées  ;  pas  de  strabisme.  Ré- 
flexes tendineux  vifs.  Réflexes  cutanés  normaux.  Pas  de  troubles 
de  la  respiration  ;  rien  à  lauscultation  des  poumons.  Rien  au 
cœur;  pouls  rapide,  pas  en  rapport  avec  la  température,  inégal, 
un  peu  plus  rapide  par  moments.  Pas  de  délire  ;  pas  d'agitation. 
Pas  de  troubles  de  la  déglutition  ni  de  la  miction.  Pas  de  convul- 
sions. Pas  d'albumine  dans  les  urines. 

T.  m.,  37^6;  T.  s.,  39^4. 
P.  m.,  128. 

27.  —  Même  éUt. 

T.  m,,  36°,6  ;  T.  s.,  38^2  ;  P.  m.,  100,  régulier. 

28.  —  Même  état. 
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T.  m.,  36«,8;  T.  s.,  37°,2. 

39.  —  Même  état. 

T.  m.,  37^,4  ;  T.  s.,  37%2  ;  P.  m.,  112. 

30.  —  L*état  De  s'est  pas  sensiblemeot  modifié. 
T.  m.,  39%4;  T.  s.,  38». 

31.  —  L'état  ne  se  modifiant  pas,  on  pratique  une  nouvelle  ponc- 
tion lombaire.  On  retire  22  centimètres  cubes  de  liquide  un  peu 
plus  louche  que  la  première  fois.  La  tension  du  liquide  est  éle- 
vée. Au  début  il  arrive  en  jet  continu  ;  vers  la  fin  les  gouttes  sont 
encore  assez  rapprochées.  La  réaction  du  liquide  est  alcaline.  Coagu- 
lum  fibrineux  un  peu  plus  abondant  qu'à  la  ponction  précédente, 
bien  que  petit.  Albumine,  0  gr.  80.  Point  de  congélation  0,56. 
Le  culot  obtenu  par  centrifugation  est  un  peu  plus  abondant  qu*à 
la  première  ponction.  L'examen  cytologique  donne  : 

Leucocytes  polynucléés 78  p.  100. 

Lymphocytes 22    — 

Les  cultures  et  l'examen  microscopique  donnent  les  mêmes 
résultats  que  la  première  fois.  Les  diplocoques  s^ont  toujours  exces- 
sivement rares.  Leur  virulence  est  aussi  faible  ;  l'inoculation  au 
lapin  ne  détermine  pas  la  mort  de  l'animal. 

!«'  avril.  —  L'état  du  malade  est  resté  à  peu  près  le  môme. 

P.,  112  ;  T.  m.,  37«,2  ;  T.  s.,  39%2. 

2.  —  Même  étet. 

P.,  112  ;  T.  m.,  33%8  ;  T.  s.,  40«,4. 

3.  —  Même  état  ;  pas  de  selles  depuis  48  heures  ;  vomissements 
alimentaires  dans  l'après-midi  du  2  avril. 

P.,  108  ;  T.  m.,  37»^  ;  T.  s.,  37^8. 

4.  —  Même  élat  de  prostration,  céphalalgie  peut-être  un  peu 
moins  intense.  Photophobie,  mais  pas  d'autres  troubles  oculaires. 
Raideur  de  la  nuque  et  du  tronc.  Signe  de  Kernig  peu  accentué. 
Réflexes  rotuliens  un  peu  vifs.  Réflexes  cutanés  normaux.  Pas  de 
trépidation  épileptolde.  Pas  d'hy pères thésie  cutanée.  Pas  de 
vomissements.  Tendance  à  la  constipation  qui  cède  cependant  à 
l'action  des  lavements.  Mictions  faciles  et  normales.  Pas  d  albu- 
mine dans  les  urines. 

P.  régulier,  lOi  ;  T.  m.,  36»,8  ;  T.  s.,  36°,8. 

5.  —  Même  état. 

P.,  108  ;  T.  m.,  37«,4  ;  T.  s.,  37°,2. 
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6.  —  Même  état. 

P.,  lOi  ;  T.  m.,  37^3  ;  T.  s.,  36°,6. 

7.  —  Même  état. 

P.,  404;  T.  m.,  38^6  ;  T.  s.,  37°,6. 

8.  —  Même  état. 

P.,  108  ;  T.  m.,  39<»,5  ;  T.  s.,  37»,4. 

9.  —  Même  état. 

T.  m.,39«,8;  T.  s.,  38%9. 

dO.  —  L'état  ne  s'est  pas  sensiblement  modifié.  Prostration  tou- 
jours très  grande.  Douleurs  de  tète  un  peu  moins  vives.  Photo- 
phobie, pas  de  strabisme,  pas  d'inégalité  pupillaire  ;  réflexes  pupil 
laires  à  la  lumière  et  à  l'accommodation  normaux.  Raideur  de  la 
nuque  et  du  tronc  un  peu  moins  accentuée.  Signe  de  Ker- 
nig  un  peu  moins  net.  Même  état  des  réflexes  tendineux  et 
cutanés.  Pas  de  troubles  vaso-moteurs  bien  accentués  ;  la  raie 
méningitique  se  produit  lentement  et  n^est  pas  très  prononcée. 
Peu  de  rétraction  du  ventre.  Légère  tendance  à  la  constipation- 
Pas  de  vomissements.  Pas  de  troubles  de  la  miction.  Pas  de  trou- 
bles respiratoires  ou  circulatoires. 

P.,  108  ;  T.  m.,  36o,8  ;  T.  s.,  38S6. 

11.  -—  Même  état. 

T.  m.,  35%6;  T.  s  ,  39S8. 

3*  [jonction  lombaire,  —  On  retire  22  centimètres  cubes  de 
liquide  céphalo-rachidien.  Il  est  beaucoup  moins  louche  qu'au 
moment  de  la  seconde  ponction.  La  tension  intra-rachidienne  est 
aussi  moins  élevée,  car  le  liquide  ne  s'écoule  pas  en  jet  comme  dans 
la  ponction  précédente.  Réaction  alcaline  :  Léger  coagulum  fibri- 
neux.  Albumine  :  0  gr.  60.  Point  de  congélation  :  0,58.  Le  culot 
obtenu  par  centrifugation  est  moins  abondant  qu'à  la  deuxième 
ponction.  L'examen  cytologique  donne  : 

Leucocytes  polynucléés 60,5  p.  100. 

Lymphocytes 39,5  p.  100. 

L'ensemencement  donne  un  résultat  négatif.  L'examen  bacté- 
rioscopique  ne  permet  pas  de  retrouver  les  rares  diplocoqucs 
trouvés  dans  le  liquide  des  ponctions  précédentes. 

Dans  l'après-midi  qui  suit  la  ponction,  la  température  s'élève  à 
39'',8  et  des  vomissements  se  produisent. 

12.  —  Sommeil  calme;  pas  d'agitation.  La  céphalalgie  a  notable- 
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ment  diminué, ainsi  que  l'état  de  torpeur  du  malade.  La  raideur  de 
la  nuque  et  du  tronc  est  beaucoup  moins  accentuée  ;  le  petit 
malade  s'assied  assez  facilement  tout  seul,  et  exécute,  mais  avec 
lenteur,  quelques  mouvements  de  la  tête.  Pas  de  douleur  le  long 
de  la  colonne  vertébrale.  Pas  de  Kernig.  Les  réflexes  rotuliens 
sont  un  peu  exagérés.  Pas  de  trépidation  épileptoldc.  Réflexes 
cutanés  normaux.  Pas  de  rétraction  du  ventre.  Pas  de  selles 
depuis  2  jours.  Pas  de  troubles  de  la  miction.  La  photophobie  est 
moins  prononcée.  Pas  de  paralysies  oculaires.  Pas  de  troubles 
des  réflexes  pupillaires.  Rien  d'anormal  dans  la  respiration.  Pouls 
petit,  un  peu  irrégulier,  rapide  (120),  malgré  l'hypothermie  mati- 
nale :  35%6;  le  soir,  37^2. 

13.  —  L*état  ne  8*est  pas  sensiblement  modifié.  Plusieurs  selles 
après  l'administra tion  d'une  petite  dose  d'huile  de  ricin. 

T.  m.,  36«,2;  T.  s.,  36^ 

li.  —  Même  état. 

T.  m.,  38S6;  T.  s.,  35o,8. 

1.5.  —  L'état  de  stupeur  du  petit  malade  est  moins  accentué, 
mais  il  se  plaint  de  nouveau  de  violentes  douleurs  de  tête.  Quel- 
ques vomissements  alimentaires.  Pas  de  modification  dans  les 
autres  symptômes.  Pas  d'albumine.  Pouls  toujours  petit,  un  peu 
irrégulier  et  rapide  (128). 

T.  m.,  39S6;  T.  s.,  37°,5. 

16.  —  Pas  de  modification  notable  dans  l'état  du  malade,  sauf 
dans  l'état  de  la  température  :  matin,  35*^,4;  soir  36<>,6. 

17.  —  Même  état. 

T.  m.,  39^2;  T.  s.,  39«,2. 

18.  —  La  céphalalgie  parait  être  beaucoup  moins  intense.  La 
raideur  du  tronc  et  de  la  nuque  diminue.  Pas  de  Kernig. 

T.  m.,  37°,2;  T.  s.,  40°,2. 

19.  —  Etat  à  peu  près  le  même,  sauf  température  :  matin,  36<^,6; 
soir  35",6. 

20.  —  Même  état. 

T.  m.,  3o»,4;  T.  s.,  38°,3. 

21.  —7  La  faiblesse  du  malade  est  très  grande,  mais  l'état  de 
stupeur  diminue.  La  céphalalgie  est  très  peu  accusée.  La  raideur  du 
cou  et  du  tronc  diminue.  Pas  de  Kernig.  Les  réflexes  rotuliens  sont 
à  peine  exagérés.   Les  réflexes  cutanés   sont  normaux.    Pas  de 
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troubles  oculaires.  Selles  et  mictions  à  peu  près  normales.  Alimen- 
tation plus  abondante.  Pas  de  vomissement. 

Pouls  régulier,  moins  rapide  (9!2-96). 

T.  m.,  36°,5;  T.  s.,  38^6. 

22.  —  Même  état. 

T.  m.,  3H«,3;  T.  s.,  36%8. 

23.  —  T.  m.,  36«,3;  T.  s.,  37«,2. 

24.  —  L'amélioration  est  lente,  mais  continue.  L*enfant  est  trérs 
amaigri  et  très  pâle.  Il  ne  souffre  plus  de  la  tète.  11  n*y  a  presque 
plus  de  raideur  du  tronc  et  du  cou.  Les  mouvements  de  la  tète 
sont  lents,  mais  ils  s'exécutent  dans  tous  les  sens.  Pas  de  Kcrnig. 
Réflexe  rotulien  un  peu  vif.  Réflexes  abdominal,  testiculaire,  plan- 
tain, normaux.  Rien  d*anormal  du  côté  des  yeux.  Selles  régulières. 
Alimentation  assez  abondante.  Rien  du  côté  des  appareils  respira- 
toire et  circulatoire.  Pouls  régulier  (88-92).  Pas  d*albuminc. 

T.  m.,  35°,8;  T.  s.,  37°.2. 

A  partir  de  ce  jour,  l'amélioration  continue  à  se  produire,  mais 
cil»  est  très  lente.  La  température  se  tient  dans  le  voisinage  de 
la  normale  et  oscille  entre  36<»,6  et  37<>,5. 

Le  malade  commence  à  se  lever  le  30  mai. 

11  quitte  Thôpital  complètement  guéri  le  2  août  1903. 

Le  8  novembre,  l'enfant  vient  nous  rendre  visite.  Il  a  grandi 
beaucoup;  il  est  coloré  et  a  engraissé.  11  n'a  ni  céphalalgie,  ni 
troubles  de  la  marche,  ni  troubles  de  la  vue.  La  guérison  [Jaralt 
absolument  complète. 

En  résumé,  un  enfant  de  5  ans,  qui  tousse  depuis  quelques 
jours,  entre  dans  la  salle  avec  un  léger  point  de  bronche- 
pneumonie.  Ces  lésions  s'améliorent  très  vile  ;  la  fièvre  tend 
à  s'abaisser,  mais  alors  apparaissent  les  premiers  symptômes 
de  méningite.  Celle-ci  se  traduit,  pendant  tout  le  cours  de  son 
évolution,  par  une  symptomalologie  peu  bruyante;  elle  ne 
prend  jamais  Tallure  à  grand  fracas  de  la  plupart  des  ménin- 
gites pneumococciques.  Céphalalgie  intense,  sans  cris  hydren- 
céphaliques;  vomissements  répétés  au  début;  constipation 
modérée;  dilatation  pupillaire  égale  des  deux  côtés;  photo- 
phobie;  raideur  de  la  nuque  et  du  tronc;  signe  de  Kemig; 
légère  exagération  des  réflexes  tendineux  ;  rapidité  et  parfois 
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un  peu  d'inégalité  du  pouls  ;  rétraction  du  ventre;  raie  ménin- 
gitique;  tels  sont  à  peu  près  tous  les  symptômes  présentés 
par  notre  petit  malade.  Pas  de  délire;  pas  d'agitation;  pas  de 
convulsions;  pas  de  phénomènes  paralytiques. 

La  température  présente  une  marche  essentiellement  irré- 
gulière, faisant  osciller  le  thermomètre  de  2  à  3  degrés  dans 
Fespace  de  vidgt-quatre  heures.  Restant  dans  le  voisinage  de 
la  normale  pendant  un  jour,  elle  s'élève  rapidement  le  lende- 
main et  retombe  brusquement  au-dessous  de  87®,  sans  que 
rien  en  apparence  puisse  faire  prévoir  ou  même  expliquer  ces 
changements.  La  situation  dure  un  peu  plus  d'un  mois,  du 
14  ou  i5  mars  jusqu'au  20  avril,  époque  à  partir  de  laquelle 
la  température  se  régularise  et  oscille  aux  environs  de  87".  A 
partir  de  cette  date,  les  autres  symptômes  disparaissent  ;  l'en- 
fant commence  à  s'alimenter  assez  abondamment,  mais  la 
maigreur  persiste  encore  longtemps  et  son  poids  reste  à  peu 
près  stalionnaire  pendant  plusieurs  semaines.  Enfin,  il  quitte 
rhôpital  cl,  au  bout  de  quelques  mois,  il  revient  nous  voir 
complètement  transformé,  sans  aucune  trace  de  son  ancienne 
affection. 

Soumis  pendant  les  premiers  jours  au  traitement  par  l'io- 
dure  de  potassium  et  le  calomel,  l'enfant  est  bientôt  traité  par 
les  bains  chauds,  les  ponctions  répétées  et  les  toniques. 

Les  ponctions,  au  nombre  de  trois,  permettent  de  retirer  un 
liquide  qui,  à  peine  louche  la  première  fois,  l'est  un  peu  plus 
la  seconde,  et  moins  la  troisième.  Les  trois  fois,  il  se  forme 
dans  le  liquide  un  léger  coagulum  fibriiieux  et  on  note  une 
assez  notable  quantité  d'albumine.  Les  leucocytes  polynucléés 
sont  en  grande  majorité  au  moment  des  deux  premières  ponc- 
tions (72  p.  100  à  la  première,  78  p.  100  à  la  seconde);  ils 
baissent  très  notablement  au  moment  de  la  troisième 
(60,5  p.  100). 

Les  cultures  faites  avec  le  liquide  céphalo-rachidien  retiré 
par  les  deux  premières  ponctions  donnent  des  colonies  d'un 
diplocoque  dont  les  caractères  biologiques  et  morphologiques 
répondent  à  ceux  du  pneumocoque  de  Talamon-Frœnkel.  Sa 
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virulence  est  peu  accentuée,  puisqu'il  n'arrive  pas  à  tuer  le 
lapin  et  que,  après  la  deuxième  ponction,  il  le  rend  môme  très 
peu  malade. 

Mais  ce  qui,  dans  cette  observation,  nous  parait  devoir  re- 
tenir Tattention,  c'est  la  symptomatologie  calme  et  surtout  la 
longue  évolution  de  TafTection.  «  Les  méningites  diplo-pneu- 
mococciques  éclatent  et  évoluent  d'une  façon  tumultueuse, 
leur  forme  est  toujours  grave,  leur  marche  très  rapide.  » 
(Concelti.)  Cependant,  à  côté  de  ces  formes  rapides  et  mor- 
telles, il  y  a  des  formes  bénignes  non  mortelles.  Les  unes 
évoluent  rapidement,  les  autres  lentement.  «  Dans  deux 
autres  cas  nous  avons  constaté  une  forme  atténuée  de  ménin- 
gite diplococcique  avec  une  évolution  prolongée  jusqu'il  la 
troisième  semaine,  bien  que  la  terminaison  n'en  ait  pas  été  la 
môme.  »  (Concetti.)  Dans  un  cas  la  maladie  se  termina  par  la 
guérison,  dans  l'autre  par  la  mort. 

Mais  ces  formes  de  méningite  à  décours  prolongés  sont 
plutôt  le  fait  des  diplo-méningocoques.  Aussi  «  la  marche  pro- 
longée, la  tendance  à  s'atténuer,  à  prendre  une  allure  inter- 
mittente, donneront  de  grandes  probabilités  en  faveur  de  la 
forme  méningococcique,  qui  pourront  devenir  peut-être  des 
certitudes  au  delà  des  trois  semaines,  parce  que  c'est  le  maxi- 
mum pendant  lequel  j'ai  vu  se  prolonger  la  forme  diplococ- 
cique ».  (Concelti).  Tout  en  conservant  sa  valeur  au  point  de 
vue  général,  cette  règle  n'est  pas  absolument  exacte,  puisque, 
dans  l'observ^alion  qui  précède,  l'évolution  de  la  méningite  a 
duré  un  peu  plus  d'un  mois.  Il  n'était  pas  sans  intérêt  de 
signaler  ce  fait. 
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Un  cas  d'infection  digestive  hyperthermique  à  type  de  ma- 
ladie de  Barlo^ve  chez  un  enfant  au  sein,  par  M.  J.  Roux, 
de  Cannes. 

Je  suis  appelé  le  2  juillet  auprès  d*un  enfant  âgé  de  3  mois.  La 
veille,  la  mère  s'est  aperçue  que  Tentant  criait  dès  qu'elle  le  pre- 
nait pour  le  mettre  au  sein  ou  pour  changer  ses  langes  souillés. 

Je  fais  mettre  Fenfant  tout  nu  sur  un  lit  et  je  constate  une  érup- 
tion ecchymotique  formée  d'éléments  disséminés,  très  abondants 
sur  les  fesses  et  les  cuisses,  deux  éléments  seulement  sur  la  joue 
droite.  Leur  grosseur  varie  et  atteint  le  volume  d'une  lentille 
à  la  joue  et  sur  la  cuisse.  L'enfant  crie  dès  qu'on  touche  ses  jambes 
et  ses  cuisses;  la  douleur  est  plus  forte  à  la  paipation  osseuse;  les 
membres  supérieurs  ne  sont  pas  douloureux.  Rien  sur  les  mu- 
queuses ;  les  gencives  ne  sont  pas  saignantes,  comme  il  est  de 
coutume  en  pareil  cas,  Tenfant  n'ayant  pas  de  dents.  Rien  à  la  gorge. 
L'enfant  depuis  la  veille  a  vomi  deux  fois,  il  a  une  diarrhée  jaune, 

7  à  8  selles  par  24  heures.  La   température  est  de  39°. 

Je  pense  au  scorbut,  mais  pour  être  certain  de  mon  diagnostic 
(le  scorbut  étant  rare,  l'enfant  étant  élevé  au  sein),  je  n'ordonne 
que  du  calomel. 

Je  revois  l'enfant  le  lendemain.  Je  trouve  de  nouvelles  taches 
purpuriques  et  un  œdème  des  membres  inférieurs  remontant  jus- 
qu'à la  partie  supérieure  des  cuisses.  L'enfant  a  eu  dans  la  nuit 
des  convulsions  localisées  à  la  face.  La  température  est  à  39<*,8  à 

8  heures  du  matin. 

J'ordonne  du  jus  de  citron,  du  lait  frais,  des  bains  à  34°  toutes 
les  trois  heures. 

Le  4  juillet  la  température  est  à  40°,2  à  9  heures  du  matin,  41°, 4 
à  6  heures  du  soir.  L'enfant  a  eu  dans  les  24  heures,  7  selles  ver- 
dâtres,  et  dans  l'après-midi  2  fois  des  convulsions  généralisées.  Je 
mets  à  la  diète  hydrique  12  heures  avec  acide  lactique,  jus  de  citron, 
sérum,  bains. 

D  juillet,  — Pouls  incomptablc;  à  9  heures  du  matin,  T.  40°,7; 
les  taches  purpuriques  sont  moins  rouges,  quelques  éléments  ont 
disparu,  l'œdème  a  complètement  disparu,  la  fontanelle  bregma- 
tique  est  fluctuante,  très  tendue  ;  3  selles  jaunes  normales,  bain, 
sérum. 
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Même  état  le  lendemain.  T.,  iO'',^  à  9  heures  du  matin;  39%7  à 
6  heures  du  soir. 

7  juilleL  —  Œdème  à  l'index  et  au  médius  droits,  selles  nor- 
males. Respiration  accélérée;  on  dirait  la  dyspnée  de  la  broncho- 
pneumonie  ;  rien  à  Tauscultation.  L'enfant  crie  toujours  au  moindre 
attouchement. 

9  juillet.  —  La  fontanelle,  très  tendue,  animée  de  battements, 
l'enfant,  au  teint  terreux,  est  profondément  abattu  ;  bains  conti- 
nués, jus  de  citron,  jus  de  fruit. 

Jeudi,  vendredi,  samedi,  —  Môme  état.  La  température  oscille  . 
entre  39«,2  et  39°,5. 

Dimanche,  —  L'éruption  a  disparu,  excepté  les  2  éléments  du 
visage;  fontanelle  moins  tendue,  pas  de  diarrhée,  pas  de  vomisse- 
ments, rien  à  l'auscultation. 

Lundi  13.  —  Diarrhée  presque  liquide  avec  tension,  cris,  pouls 
incomptable  (l'enfant  prend  depuis  le  début  de  sa  maladie  un  litre 
et  demi  de  lait  frais).  T.,  38°,9,  convulsions  de  la  face,  raideur  de 
la  nuque,  agitation,  insomnie,  cris,  diète  hydrique  de  24  heures, 
acide  lactique,  bains,  sérum. 

Mardi  ii,  —  Selles  noires  fréquentes,  lait  bouilli  coupé,  la  rai- 
deur de  la  nuque  persiste,  sérum,  bains. 

Mercredi,  —  Môme  état  ;  calomcl,  citron,  bains,  sérum,  selles 
moins  fréquentes  (6)  demi-molles. 

Jeudi  16.  —  L'enfant  refuse  toute  alimentation,  la  mère  donne 
le  sein.  T.,  39^2,  38^9  le  soir. 

Vendredi  17.  —  La  diarrhée  n'a  pas  augmenté.  L'enfant  repose 
mieux,  dort,  fait  2  petits  abcès  à  la  région  occipitale  ;  la  raideur 
de  la  nuque  a  disparu,  ainsi  que  la  tension  de  la  fontanelle. 

Samedi  18.  —  Deux  hématomes  gros  comme  une  noisette,  symé- 
triquement situés,  ont  apparu  spontanément  aux  malléoles  ex- 
ternes. A  la  face  dorsale  des  mains,  œdème,  membres  inférieurs 
très  douloureux,  selles  normales. 

L'enfant  refuse  toute  autre  alimentation  que  celle  du  sein.  Je 
laisse  Tenfant  au  sein  malgré  ces  nouveaux  symptômes  de  scorbut 
coïncidant  avec  la  reprise  de  Talimentation  au  sein.  J'ordonne  un 
peu  plus  de  jus  de  citron  et  d'orange  et  pomme.  la  température 
est  normale. 

Je  ne  revols  l'enfant  que  le  21  juillet. 

Un  nouvel  hématome  a  apparu  à  la  région  para-ombilicale  ;  il  a 
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la  grosseur  d'une  grosse  noisette,  est  bleu  noirâtre.  T.,  37^^,9  à 
6  heures  du  soir.  Selles  normales,  rien  à  la  gorge,  rien  au  poumon. 
Quelques  taches  de  muguet*  Les  hématomes  malléolaires  ont  dis- 
paru. Membres  inférieurs  peu  sensibles.  I.e  jus  de  fruits  est  tou- 
jours continué; 

Je  revois  l'enfant  le  20  août.  Il  n'a  plus  aucun  symptôme  de 
scorbut.  11  a  engraissé  et  augmenté  normalement  de  poids. 

Le  muguet  a  cédé  à  i  attouchements  avec  une  solution  de  ni- 
trate d  argent  au  centième. 


REVUE  GENERALE 

Les  infections  intra-hospitaliôres. 

Les  articles  que  M.  Guinon  et  M.  Moussous  ont  publiés  dans 
cette  revue,  ont  remis  à  Tordre  du  jour  la  question  des  salles 
d'isolement,  des  box  et  des  grillages  dans  les  hôpitaux  d'enfant^. 
Cette  question  se  rattache  très  étroitement  à  celle  du  milieu  hos- 
pitalier en  général,  et  si  celui-ci  est  responsable  des  cas  de  con- 
tagion qui  se  produisent  parmi  les  enfants  hospitalisés,  il  a  à  son 
actif  encore  d'autres  faits  sur  lesquels  nous  voudrions  attirer 
ici  l'attention. 

Ces  faits,  quun  élève  du  professeur  Hutinel,  M.  Batthélemy, 
a  étudiés  (i)  d'une  façon  tout  à  fait  remat-quarble,  concernent  l'ap- 
parition des  syndromes  infectieux  chez  des  enfants  qui  entrent  à 
l'hôpital  pour  une  affection  insignifiante  et  se  trouvent  placés 
dans  les  grandes  ialleà  communes.  Autrement  dit  ces  faits  prou- 
vent que  le  milieu  hospitalier  dont  Tinfluence  se  fait  sentir 
d'une  façon  particulièrement  nette  dans  les  salles  communes,  est 
encore  capable  de  créer  une  maladie  sans  qu'on  puisse  invoquer  la 
contagion  proprement  dite. 

Un  fait  qui  a  depuis  longtemps  frappé  M.  Hutinel,  c'est  que 
les  enfants  transportés  des  pavillons  d'isolement  dans  le  ser- 
vice général  font  très  fréquemment  une  ascension  thermique.  Un 

! . 

(i)  P.  Barthip:lemy,  Dé  Vinputncedu  milieu  hospitalier  sur  révolution 
dtê  maladiêà  hfantilét.  Th.  de  Paris,  igoS. 
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dés  anciens  internes  du  service,  M.  Auscher,  avait  incriminé  la 
façon  dont  la  température  était  prise  dans  les  deux  endroits,  li 
alla  lui-même  avec  le  mt^me  thermomètre  prendre  la  température 
des  enfants  à  l'isolement,  immédiatement  avant  leur  départ  et  dans 
la  salle  de  médecine  générale,  après  leur  arrivée  :  constamment, 
il  trouva  une  différence  de  1**  à  4**  et  demi. 

Le  rougeoleux,  le  scarlalineux  rjuéris  font  donc  une  ascension  à 
88<»,  380,5  par  le  seul  fait  de  leur  transport  dans  le  service  géné- 
ral. Faut-il  voir  dans  ce  fait  une  influence  morale?  Probablement 
non,  les  jeunes  pensionnaires  des  enfants  assistés  sont  peu  émus 
par  ces  déplacements.  D'autre  part,  il  n'y  a  pas  d'angine,  pas  de 
localisation  viscérale,  et  la  température  tombe  dès  le  lendemain. 
Aussi  M.  Hutincl  pense-t-il  qu'on  ne  peut  attribuer  ces  faits  qu'à 
une  infection  légère  et  très  essentiellement  passagère  due  au 
premier  contact  qui  se  produit  entre  l'enfant  et  les  germes  du 
milieu  bospitalier. 

Mais  rinflucnce  du  milieu  bospitalier  ne  se  résume  pas  seule- 
ment dans  la  créalion  de  ces  états  infectieux  passagers,  dont  la 
fièvre  constitue  la  seule  manifestation.  ^Quelquefois  elle  aboutit  à  la 
création  de  types  cliniques  nettement  déterminés,  dont  l'étude 
met  plus  particulièrement  en  lumière  le  rôle  néfaste  des  grandes 
salles  d'hôpital. 


Lorsque  l'on  suit  pendant  quelque  temps  le  service  des  Enfants- 
Assistés,  nous  dit  M.  Barthélémy,  on  est  frappé  de  ce  fait  que  la 
plupart  des  enfants  présentent,  2  ou  8  jours  après  leur  entrée  dans 
la  salle,  une  élévation  de  température  avec  rougeur  diffuse  de  la 
gorge.  C'est  ce  que  M.  Hutinel  appelle  communément  V angine  du 
milieu,  tant  l'influence  du  milieu  hospitalier  lui  semble  prépondé- 
rante sur  sa  production. 

Lorsque  l'enfant  entre  dans  le  service  avec  une  maladie  aiguë, 
une  affection  fébrile,  l'angine  passe  inaperçue.  Mais  vient-il  pour 
une  maladie  essentiellement  chronique,  tsomme  une  paralysie 
infantile,  une  anémie,  etc.,  ou  une  affection  non  hyperthermi- 
sante,  comme  une  diarrhée  légère,  l'angine  est  caractéristique  et  à 
peu  près  constante. 

Cette  «  angine  du  milieu  »  est  le  plus  souvent  une  simple  angine 
érytbémateuse.    Les    amygdales    sont    rouges,     hypertrophiéest 
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gênent  quelquefois  par  leur  volume  la  déglutition,  la  respiration. 
la  phonation,  surtout  chez  les  très  jeunes  sujets.  Les  piliers  sont 
vascularisés,  œdématiés,  presque  toujours  on  trouve  un  peu  de 
rhinite  et  une  pharyngite  souvent  très  intense.  Quelquefois  les 
cryptes  amygdaliennes  se  remplissent  d'un  exsudât  blanchâtre, 
opalin,  peu  adhérent,  présentant  exceptionnellement  une  apparence 
pseudo  membraneuse.  En  même  temps,  on  note  une  ascension 
assez  brusque  de  température.  Le  thermomètre  s'élève  à  38°.  39'V 
quelquefois  40". 

l/état  général  est  le  plus  souvent  peu  touché.  Cependant,  il 
n'est  pas  rare  d'observer  du  malaise,  de  l'agitation  nocturne  et 
quelques  troubles  gastro-intestinaux.  L'évolution  est  ordinairement 
assez  rapide.  Au  bout  de  2  ou  3  jours,  la  lièvre  tombe  et  les  signes 
locaux  disparaissent. 

('es  cas  sont  si  communs  que  presque  tous  les  sujets  qui  entrent 
aux  Knfants-Âssistés  présentent,  d'une  façon  plus  ou  moins 
nette,  le  tableau  clinique  que  nous  avons  ébauché. 

L'examen  bactériologique  dénote  toujours  la  présence  du  strep- 
tocoque, soit  à  l'état  de  pureté,  soit  associé  aux  germes  habituels 
de  la  cavité  buccopharyngée.  Dans  tous  les  cas  sou  rôle  semble 
prépondérant. 


Les  angines  se  voient  surtout  chez  les  sujets  d'un  certain  âge. 
Une  résistance  énergique  s'établit  chez  eux  au  niveau  des  amyg- 
dales et  l'infection  y  reste  le  plus  souvent  localisée.  Chez  les  en- 
fants plus  jeunes  ou  chez  les  débilités,  la  réaction  amygdalienne 
est  moins  marquée,  et  ce  qui  domine,  ce  sont  les  infeclions  bron- 
cho-pulmonaires. 

Souvent  le?  nourrissons  ou  les  sevrés  présentent  de  la  bron- 
chile  simple.  Au  troisième  ou  quatrième  jour  de  leur  séjour  dans 
le  milieu  infecté,  on  constate  une  légère  élévation  de  température, 
la  respiration  s'accélère  sensiblement,  et  l'auscultation  révèle 
de  gros  râles  disséminés  dans  toute  l'étendue  des  deux  poumons. 
Parfois  la  bronchite  guérit,  comme  guérit  l'angine;  mais  chez  les 
débilités,  les  rachitiques,  les  athreptiques,  les  râles  deviennent 
plus  fins,  plus  serrés,  plus  nombreux,  des  souffles  apparaissent,  la 
dyspnée  s'exagère,  les  symptômes  de  broncho-pneumonie  se  con- 
firment. 
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Celle-ci  présente  parfois  une  marche  rapide  et  emporte  l'enfaol 
en  quelques  jours.  Plus  souvent  la  broncho-pneumonie  prend  a 
l'hôpital  des  allures  moins  dramatiques.  Elle  se  /ait  par  poussées 
successives.  Un  foyer  disparaît,  laissant  espérer  une  guérison  pro- 
chaine. 11  n'en  est  rien  :  le  tbermomi'tre  remonte  bientôt  en  même 
temps  qu'on  assiste  à  Téclosion  d'un  nouveau  foyer.  Mais  chaque 
poussée  nouvelle  laisse  Tenfant  plus  fatigué  et  diminue  sa  résis- 
tance. 11  maigrit,  se  cachectise,  prend  l'aspect  d'un  tuberculeux. 
Cette  apparence  peut  correspondre  à  une  réalité  :  la  broncho-pneu- 
monie bacillaire  n'est  pas  rare  à  l'hùpital.  Cependant,  comme  le 
fait  remarquer  M.  llutinel,  l'infection  n'est  due  souvent  qu'à  des 
germes  vulgaires»  la  maladie  n'a  de  la  tuberculose  que  la  marcbt* 
traînante;  il  s'agit  d'une  pseudo-tuberculose  susceptible  de  gué- 
rison si  l'on  soustrait  l'enfant  à  l'influence  du  milieu  hospitalier. 

Les  infecliona  gdalro-inlesHnalea,  qui  constituent  une  autre  ma- 
nifestation du  milieu  hospitalier,  sont  égalem.^nt  bien  moins  fré- 
quentes et  bien  moins  redoutablesdans  la  seconde  enfance  que  chez  le 
nourrisson,  (iliez  l'eufant  âgé,  elles  se  traduisent  le  plus  souvent 
par  une  diarrhée  banale,  qui  témoigne  d'une  infection  légère  et 
purement  locale  du  tube  digestif.  Mais  parfois,  surtout  chez  les 
enfants  hospitalisés,  la  diarrhée  perd  ses  caractères  de  bénignité; 
elle  est  à  la  fois  le  résultat  et  l'origine  dune  infection  plus  pro- 
fonde. Son  pronostic  est  alors  des  plus  sévères,  non  seulement 
pour  les  nourrissons,  mais  encore  pour  les  sujets  plus  âgés. 

C'est  ce  que  l'on  voit  chaque  été  au  début  des  grandes  chaleurs. 
Les  premiers  enfants  atteints  de  diarrhée  guérissent  ou  ne  sont 
emportés  qu'au  bout  d'un  temps  plus  ou  moins  long.  Ensuite,  plus 
les  cas  se  multiplient,  plus  les  petits  malades  sont  mis  en  rapport 
les  uns  avec  les  autres,  et  plus  la  maladie  précipite  sa  marche.  Il 
semble  que,  dans  ces  cas  encore,  le  microbe  devienne  plus  virulent 
par  passages  successifs. 

La  gastro  entérite  prend  bientôt  des  allures  suraiguës  et  devient, 
dans  un  milieu  encombré,  presque  fatalement  mortelle. 

A  côté  de  ces  cas,  où  l'infection  intestinale  présente  le  tableau 
clinique  de  l'entérite  banale,  plus  ou  moins  rapide  dans  son  évolu- 
tion, plus  ou  moins  grave  dans  son  pronostic,  il  en  existe  d*au- 
très  à  allures  très  particulières,  où  la  constipation  domine  sou- 
vent. 

Ces  formes  anormales  sont  quelquefois  aiguës,  foudroyantes.  Un 
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enfant  entre  &  l'hôpital  avec  des  symptômes  d'embarras  gastrique 
léger,  que  Ton  attribue  à  la  constipation  habituelle.  Le  petit 
malade  est  le  plus  sourent  chétif,  mal  développé»  rachitiqne, 
cependant  rien,  dans  son  état,  n'indique  une  altératioA  gravé  de  la 
santé.  Mais  le  lendemain  de  son  entrée  à  l'hôpital,  11  fait  une 
brusque  ascensioa  de  température  et  prend  un  aspect  profondé- 
inest  iafeeié.  Des  vomissements  apparaissent,  répétés  sads  cesse. 
fatiguant  le  malade.  La  constipation  persiste,  absolue,  en  dépit  des 
purgatifs,  des  lavements.  L'abdomen  reste  souvent  retfacté;  le 
tympaaisBie  de  certaines  régions  contraste  avec  la  matité  que  Ion 
trouve  au  niveau  du  c»Cbiii  et  du  côlon  descendant.  Kn  même 
teoips,  le  pouls  a'aceélère,  devient  petit,  filiforme;  les  extrémités 
se  refroidissent,  les  yeux  se  creusent,  les  muqueuses  sedéoelorent. 
L'enfant  succombe  en  vingt-quatre,  quarante-huit  heures,  aux 
progrès  de  la  toxémie  d'origine  gastro-intestinale. 

A  lautopsie,  dn  ne  trouve  rien  qui  soit  susceptible  d'expliquer 
cesaccidests  foudroyants.  Les  poumons  sont  sains,  le  coeur  égale- 
ment;  le  foie,  la  rate,  tes  reins  ne  présentent  ordinairement  aucune 
léaton  appréciable.  Dn  côté  du  tube  intestinal,  on  ne  constate  que 
les  altérations  ordinaires  des  entérites  :  il  semble  que  le  processus 
infeetienix  ait  été  si  aigu  qu  il  a  franchi  les  défenses  de  1  intestin 
et  nème  les  défenses  des  viscères  sans  y  déterminer  de  réactiom  ; 
il  a  frappé  d'emblée  l'organisme  tont  entier. 

Dans  le  mllien  familial,  l'enfant  présentait  des  troubles  d'infec- 
tion bénigne  et  localisée;  placé  dans  le  milieu  hospitalier,  il  a  fait 
aussitôt  des  accidents  suraigus  d  infection  générale. 

Toatelois  les  formes  anormales  d  entérites  que  1  on  cfotistate  à 
rtiôpitaft  neprénentent  pas  toujours  un  tableau  aussi  dramatique,  et 
un  élève  du  professeur  Hutinel,  M.  Charles  Lévy,  en  a  décrit  il  y 
a  quelques  années,  sous  le  titre  :  «  une  forme  d'auto-intoxication 
gastro-ilatestinale  survenant  par  poussées  successives  ». 

La  nature  de  ces  diverses  variétés  d'entéro-colites,  longtemps 
Diécamue,  a  été  t?èsi  étudiée  dans  ces  dernières  années,  par  ks 
élèves  du  professeur  Hutinel,  qui  les  attribue  généralement  à  une 
association  strepto-colibaciflairo. 


A  eôté  de  ces  enfants  qui  entrent  à  1  hôpital  pour  un  malaise 
fnstgnrfiani  et  eontractent  dans  le  milieu  hospitalier  une  angine 
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une  broncho-pneumonie» de  l'entérile,il  en  est  d'autres  qui  snccom- 
bent  à  une  infection  cutanée.  Mïï  premier  lieu,  nous  devons  citer, 
dans  ce  groupe,  les  eczémateux,  les  galeux,  tous  les  porteurs  d'une 
infection  cutanée  légère. 

Kn  ville,  ot  encore  mieux  à  la  campagne,  l'eczéma,  i'impétig«), 
la  gale  sont  pour  les  enfants  des  maladies  insignifiantes.  Elles  ne 
leur  font  courir  aucun  danger.  Parfois,  leur  durée  est  considé- 
rable ;  mais  la  guérison,  si  longtemps  qu'elle  se  fasse  attendre, 
n'en  finit  pas  moins  par  se  produire. 

A  l'hôpital,  le  pronostic  de  ces  affections  essentiellement  béni- 
gnes est  absolument  différent.  Les  lésions  cutanées  constituent 
des  portes  d'entrée  pour  les  germes  qui  pullulent  dans  les  salles, 
et  si  l'enfant  n'a  pas  de  défenses  suffisantes,  l'infection  est  bientôt 
générale.  Lorsqu'il  s'agit  d'un  sujet  déjà  assez  âgé,  assez  résis- 
tant, l'inoculation  par  l'air  ambiant  se  borne  à  des  accidents  du 
côté  de  la  peau.  L'enfant  fait  des  abcès  multiples,  parfois  des 
plaques  discrètes  de  sphacôle,  et  tout  rentre  dans  Tordre. 

Si  l'infection  est  plus  profonde,  il  y  a  une  réaction  ganglion- 
naire marquée.  Les  ganglions  correspondant  au  territoire  lésé 
deviennent  gros,  durs,  douloureux.  Parfois  le  système  lympha- 
tique semble  touché  dans  son  ensemble  et  il  y  a  de  la  micropoly- 
adénopathie,  qui  n'est  pas  toujours  dans  ces  cas  fonction  de  tubercu- 
lose. Enfin,  chez  un  enfant  jeune,  surtout  un  rachitique,  l'infection, 
presque  toujours  à  staphylocoques.,  a  de  grandes  chances  de  se 
généraliser.  La  marche  de  cette  infection  slaphylococcienne  peut 
être  chronique,  aiguë  ou  suraiguê. 

La  forme  chronique  répond  à  ces  poussées  interminables  d'abcès 
cutanés  qui  se  reproduisent  par  centaines  et  qui  Unissent  souvent 
par  épuiser  l'enfant. 

La  forme  air/uese  traduit  par  des  éruptions  pustuleuses  etpem- 
phigoïdes,  des  abcès  profonds  et  des  foyers  multiples  de  gan- 
grène. La  lièvre  est  généralement  élevée,  et  les  malades  sont  em- 
portés par  des  complications  viscérales  ;  parfois  les  phénomènes 
de  toxémie  semblent  prédominer. 

Dans  la  forme  suraif/uè\  le  tableau  clinique  est  décrit  par  M.  Hu- 
tinel  de  la  façon  suivante  : 

«  Un  enfant  très  jeune,  atteint  d'eczéma  ou  d'impétigo,  est  pris 
tout  à  coup  d'une  fièvre  intense  avec  prostration  et  agitation.  La 
température  monte  rapidement  à  ^10-41°.  On  trouve  quelques  râles 


LEî?    INFECTIONS    INTHA-IIOSPITALIKHKS  l\i) 

dans  la  poitrine,  et  tous  les  organes  semblent  sains.  Néanmoins, 
les  accidents  s'aggravent  rapidement  et  la  mort  survient  en  "2,  '^ 
ou  4  jours.  A  Tautopsie,  les  organes  sont  peu  lésés  ;  la  rate  est 
grosse,  le  foie  marbré,  Tintestin  et  les  poumons  congestionnés,  et 
c*est  tout.  Mais  l'examen  du  sang  et  des  organes  révèle  pourtant 
dans  certains  cas  la  présence  du  staphylocoque  doré.  » 

A  côté  des  aflections  cutanées,  auxquelles  le  milieu  hospitalier, 
nous  l'avons  vu,  donne  parfois  une  si  grande  gravité,  nous  devons 
placer  les  affections  buccales,  qui  se  comportent  exactement  de  la 
même  manière.  Leur  étude  a  été  faite  ici  même  {i)  par  MM.  Du 
Pasquier  et  Roger  Voisin.  Nous  n  avons  donc  pas  à  y  revenir. 


Ainsi  donc,  chez  Tenfant  bien  portant  ou  atteint  d'une  lésion  ou 
d'une  affection  insignifiantes,  le  séjour  dans  une  des  grandes  salles 
de  rhospice  des  Enfants-Assistés  provoque  parfois  une  infection 
mortelle.  On  comprend  ce  qui  advient  d'un  onfant  qui  y  entre 
pour  une  maladie  infectieuse  grave  et  il  suffit  de  lire  le  travail  de 
M.  Barthélémy  pour  voir  la  gravité  que  le  milieu  hospitalier  apporte 
à  révolution  de  la  maladie  primitive.  Et  ces  faits  constituent  autant 
d'arguments  solides  contre  les  grandes  salles. 

Du  reste,  M.  Barthélémy  nous  cite  un  fait  qui  vient  confirmer 
d'une  façon  éclatante  les  dangers  du  milieu  hospitalier  tel  qu'il  se 
manifeste  dans  les  grandes  salles  : 

Depuis  quelques  années,  il  existe  aux  Enfants-Assistés  un 
pavillon  isolé,  bâti  très  légèrement,  admirablement  aéré  et  éclairé, 
très  facilement  désinfec table,  c'est  le  pavillon  Pasteur.  On  y 
reçoit  les  malades  qui  se  présentent  à  la  consultation  de  l'hospice 
des  Enfants-Assistés.  Leur  nombre  est  toujours  limité,  l'isolement 
y  est  obtenu  par  de  hautes  cloisons  vitrées,  le  personnel  est  habi- 
tué à  l'antisepsie  la  plus  minutieuse,  de  sorte  que  les  enfants 
reçus  dans  ce  pavillon  ne  sont  pas  placés  dans  ce  que  nous  avons 
appelé  le  milieu  hospitalier,  aussi  font-ils  leur  maladie  comme  ils 
la  feraient  en  ville. 

Dans  ce  pavillon,  nous  dit  M.  Barthélémy,  les  broncho-pneu- 
monies légères   guérissent    immédiatement,    les   affections   plus 

(i)  Les  aphtes  conlluenls  de  la  bourbe  chez  l'enfant.  Hev.  mal.  cle 
Fenf.,  avr     1908. 
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graves  s'améliorent  au  bout  d'un  temps  plus  ou  moi  us  long,  et 
siirlouly  lorsque  la  guérison  suroieni,  elle  eatit^flnilive.  On  n'assiste 
pas  h  ces  récidives,  à  ces  rechutes  qui  prolongent  d'une  façon  si 
désespérante  les  maladies  soignées  à  l'hùpitat.  Et  cela  n'a  rien 
d'étonnant,  puisque  ces  récidives,  ces  rechutes,  ces  compHoations 
sont  dues  à  des  infections  secondaires,  et  que  les  infeotions  secon- 
daires n'existent  guère  au  pavillon  Pasteur. 

Rien  sous  ce  rapport  n'est  aussi  probant  que  l'histoire  des 
deux  enfants  d'une  domestique  de  l'hospice  des  Enfants-Assistés. 

Il  s'agit  de  deux  fillettes  de  quatre  et  de  six  ans,  assez  chétives, 
qui  contractent  presque  simultanément  une  broncho-pneumonie. 
Les  deux  enfants  sont  d'abord  soignées  dans  la  môme  chambre, 
contrairement  à  toute  règle  d  hygiène,  et  leur  état  devient  bientôt 
alarmant.  L*atnée  est  placée  au  pavillon  Pasteur,  dans  un  état 
désespéré-  Au  troisième  jour,  la  lièvre  tombe,  Je  souffle  diminue, 
tout  danger  est  conjuré. 

Sa  mère  se  décide  alors  à  mettre  aussi  la  plus  jeune  au  pa.yillon. 
Au  bout  de  quelques  jours  de  soins,  l'amcLioration  se  produit,  et 
lesL  exilants  guérissent  parfaitement. 

La  chambre  des  fillettes  était  voisine  de  celles  des  ma,lades  et 
elles  s'infectaient  récipi^oquement.  Placées  au  pavilloo  Pasteur, 
elles  préçeu.^èrent  uue  amélioration  immédiate,  précédant  une 
guérison  détii>iUve. 


SOCIÉTÉS  SAVANTES 

Société  i>e  pédiatrie  {Séance  de  décembre), 

M.  Thiboulët  relate  une  observation  de  malaidie  iA  9arl(»w> 
prise  au  consimea^ment  pour  uij^  coxalgie  et  soignée  comme  telle 
par  deux  médecins  des  hôpitaux  et  deux  chirurgiens.  Le  diagnos- 
tic exact  n*a  été  établi  qu'après  l'apparition  des  ecchymoses  gingi* 
vaies.  M.  Variot  aiUiSi  que  M.  Mauclaii^ë  citent  tFois  autres  cas 
de  maladie  deBarlow,  dans  lesquels,  le  diagnostic  établi  au  débuta 
été  celui  d'ostéomyélite.  Dans  un  ca&  Terreur  ne  fut  reconnue  qu'au 
cours  de  l'opération. 

MM.  Noijkcourt  et  Vitrv  ont  étudié  l'influence  du  chlorure  de 
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MdiQm  sur  le  poids  des  sourrUaoïis.  Le  sel  adwioisiré  à  la  dose 
de  0  gr.  ^5  à  1  gramme  à  cbaque  tétée,  augmente  Le  poids,  mais  il 
est  diftioile  de  dire  si  cette  augmefi talion  est  due  à  une  réten- 
tion du  chlorure  avec  rétention  d*eau  dans  les  tissu&  ou  à  une 
surtelivîté  de  la  nutrition. 

MM.  Wbill  et  DKSMONTiitiRCK  ont  étudié  l'urologie  daas  lee 
névroses  de  Tenlance,  et  reconnu  qu'à  côté  des  phénomènes  indi- 
quant UB  rateatisseinent  de  la  nutrition,  il  en  existe  d'autres 
caractérisés  par  des  variatioas  du  taux  des  chlorures. 

MM.  MojZABT  et  Grenet  relatent  deux  cas  de  franiilie  caracté<- 
risée  Tun  par  des  hémorragies  intestinales  proluses»  lautre  par  du 
purfMira. 

MM.  MoiZART  et  Grenet  communiquent  deux  cas  de  néi^rite 
hémorragique  à  la  suite  d'angines  simples.  M.  Marsan  se  demande 
si  dans  un  de  ces  cas  it  ne  s'agissait  pas  de  scarlatine  fruste. 
M.  Gt'iNON  a  observé  des  cas  analogues  à  ceux  de  MM.  Moizard 
et  Grenet.  M.  Babonneix  a  vu  "1  fois  une  éruption  d'éry thème 
polymorphe  se  produire  à  la  suite  d 'm terventions  chirurgicales, 
sur  le  fond  de  la  gorge. 


ANALYSES 

Considérations  biologiques  snr  ralimentation  du  noorrisson,  par 
E.  MoRO  (de  Vienne).  Arch.  de  méd,  des  Enfants,  1903,  n^  7,  p.  383. 

Dans  oe  travail  M.  Moro  a  réuni  une  série  d  atgumeata  tendant 
à  prcMiver  que  quels  que  soient  lesi  artifices  auxquels  on  a  recours 
(coupage,  sucrage,  stévilisation,  etc.)  il  est  impossible  de  faire  d'un 
lût  de  vache»  ou  de  ehèvre  ou  d'ànesse,  un  lait  ayant  la  nème 
vateHV  nutritive  que  le  lall  de  femme.  L'impossibUité  tient  aux 
difféveoeeâ  biologiques  qui  existent  entre  les  auhslances  albumi- 
noides  des  laits  de  diverses  espèces  animales. 

M,  Mero  conunence  donc  par  rappeler  lexpérience  classique 
dft  BQrdfiU  qui  en  ioîectant  à  uj»  anlnal  le  lait  d'un  animai  d'une 
autre  e^pèiee  (cobaye  auquel  on  injectfe  du  lait  de  vache  ou  du  lait 
et  fenine)  a  vm  que  le  sérum  de  raniiimil  iaîeclté  acqvôraii  1a  pro- 
priété de  précipiter  les  substances  allMimiJBoides  du  laÀtlioaiologue^ 
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c'e«t-à-dire  du  lait  qui  a  été  injecté.  C'est  ainsi  que  le  sérum  d*un 
cobaye  injecté  avec  du  lait  de  vache  ou  avec  du  lait  de  femme,  ne 
précipitera  que  les  substances  albuminoîdes  du  lait  de  vache  ou  du 
lait  de  femme. 

(^ette  précipitation  est  donc  un  phénomène  spécifique  dû  à  la  for- 
mation d*une  substance  particulière  qu*on  désigne  sous  le  nom  de 
•  précipitine. 

M.  Moro  estime  que  la  précipitine  doit  (Hre  considérée  comme 
Tanticorps  de  la  substance  par  laquelle  il  a  été  produit,  et  comme 
la  formation  d  un  anticorps  comporte  comme  conditions  essen- 
tielles l'introduction  d'un  poison,  il  s'ensuit  que  le  lait  d'espèce 
étrangère  (les  substances  albuminoîdes)  doit  être  considéré  comme 
un  poison. 

La  différence  essentielle  —  qu'il  est  impossible  de  tourner  — 
entre  l'alimentation  naturelle  et  artificielle,  réside  donc  dans  ce 
fait  que  dans  la  première  on  donne  au  nourrisson  de  l'albumine 
humaine,  par  conséquent  une  albumine  de  la  même  espèce  ou 
homologue,  tandis  que  dans  l'alimentation  artificielle  on  donne 
de  l'albumine  de  bovidé,  soit  une  albumine  d'une  espèce  étran- 
gère ou  hétérologue.  On  comprend  que  ce  n'est  pas  chose  indiffé- 
rente que  de  donner  à  un  nourrisson  une  alimentation  qui  est  la 
suite  naturelle  qu'il  avait  pendant  la  vie  intra-utérine,  ou  une 
alimentation  qui,  en  cas  de  lait  de  vache,  est  plutôt  celle  d'un  veau. 

Kvidemment,  l'introduction  d'un  lait  hétérologue  dans  le  tube 
digestif  n'a  pas  les  mêmes  inconvénients  que  son  introduction  sous 
la  peau.  Toutefois,  Hamburger  n'hésite  pas  à  considérer  l'albu- 
mine d'espèce  étrangère  comme  un  «  poison  >  pour  les  cellules 
épithéliales  de  l'intestin  du  nourrisson,  et  il  pense  que  pour  rendre 
inoflensive  cette  albumine,  le  nouveau-né  est  obligé  de  la  neutra- 
liser par  un  processus  biologique.  11  s'ensuit  que  le  travail  de 
digestion,  en  cas  d'alimentation  artificielle,  exige  de  la  part  du 
nourrisson  un  surcroît  de  travail,  que  la  résorption,  l'assimi- 
lation, se  font  moins  bien  et  que  l'enfant  souffre  dans  sa  nutri-r 
tion. 

Des  faits  d'ordre  clinique  ont  depuis  longtemps  mis  ce  fait  en 
lumière,  et  l'on  sait  aujourd'hui  que  la  croissance  et  l'augmenta- 
tion du  poids  se  font  mieux  chez  le  nourrisson  au  sein  que  chez 
l'enfant  nourri  artificiellement.  Mais  aujourd'hui  on  possède  un 
certain  nombre  de  faits  d'ordre  biologique. 


ANALYSES  4*^ 

i^est  ainsi  que  M.  Moro  a  constaté  dans  une  série  d'expériences 
que  le  sérum  du  nourrisson  au  sein  est  plus  bactéricide  que  celur 
d'un  enfant  soumis  à  l'alimentation  artifîcielle.  Wassermann  ex- 
plique ce  fait  en  supposant  que  chez  le  nourrisson  alimenté  artificiel- 
lement une  partie  des  alexines  (substances  protectrices)  du  sang  sert 
è  la  transformation  de  Talbumine  étrangère  en  albumine  de  la  même 
espèce.  Chez  le  nourrisson  au  sein,  cette  consommation  des 
alexines  en  vue  du  travail  digestif  n'a  pas  lieu  ;  aussi  son  sérum 
en  contient-il  davantage. 

M.  Moro  a  encore  constaté  que  chez  le  nourrisson  au  sein  la 
digestion  ne  provoque  pas  deleucocytose.  Cette  leucocytose  existe 
chez  le  nourrisson  soumis  à  Talimentation  artificielle  et  surtout 
chez  le  nourrisson  au  sein  auquel  on  donne  (à  titre  d'expérience) 
du  lait  de  vache.  Pour  expliquer  cette  leucocytose,  M.  Moro 
admet  que  l'albumine  étrangère  produit  une  excitation  deTintestin, 
laquelle  excitation  amène  la  mobilisation  des  leucocytes  vers  \h 
tube  digestif,  mobilisation  qui  est  le  résultat  de  la  surproduction 
de  ces  éléments  dans  le  sang. 

Cette  leucocytose  finit  par  disparaître  chez  le  nourrisson  soumis 
habituellement  à  une  alimentation  artiûcielle,  et  M.  Moro  voit 
dans  cette  disparition  le  résultatd'une  véritable  auto-immunisation. 
Cette  auto-immunisation  comporte  des  réactions  biologiques  et 
nous  explique  ainsi  certains  symptômes  morbides  qui  apparais- 
sent pendant  le  sevrage. 

Le  catarrhe  gastro-intestinal  du  nourrisson,  par  C.  Hloch.  Jahrb. 
f.  Kinderheilk,  4903,  vol.  VllI,  p.  733. 

Voici  la  conclusion  de  ce  travail  très  soigné,  consacré  à  l'étude 
anatomo-pathologique  du  catarrhe  gastro-intestinal  chez  le  nourris- 
son. 

La  gastro-entérite  aussi  bien  chronique  qu'aiguë  des  nourrissons 
est  caractérisée  par  une  inflammation  de  la  muqueuse  intestinale, 
particulièrement  accentuée  au  niveau  de  la  valvule  iléo-caecale.  Les 
modifications  inflammatoires  importantes  n'occupent  qu'une  petite 
partie  de  l'intestin  grêle,  tandis  que  le  gros  intestin  est  envahi 
d'une  façon  plus  uniforme  par  l'inflammation.  Si,  dans  quelques 
cas,  des  phénomènes  inflammatoires  nets  existent  au  niveau  de 
la  muqueuse  du  duodénum,  dans  l'énorme  majorité  des  cas  celui-ci 
présente  des  phénomènes  inflammatoires  très  légers,  et  sa  couche 
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épiibélMle  superficielle  ainsi  que  ies  glandes  restenl  en  grande 
partie  bien  eooaervéas. 

L'InflammatioD  offre  au  niveau  de  la  maqueuse  intcsUnale  le» 
mêmes  caraclèrea  que  lorsqu'elle  frappe  d'auirea  muqueuses. 

Dans  les  formes  aiguëa,  la  moqueuse  devient  trèe  vaaculaire, 
paraît  injectée  et  oflre  une  très  légère  inliltralion  des  cel- 
lules rondes.  Les  glandes  peuvent  présenter  la  dégénérescence 
kystique.  I.es  cellules  glandulaires  et  les  cellules  de  la  couche 
superficielle  de  la  muqueuse  sont  atteintes  de  uéerose.  On  peut 
trouver  des  ulcéra tious  bémorragiques. 

Dans  les  (ormes  chroniques,  oo  retrouve  les  mèaies  lésions,  mais 
à  un  degré  moins  net.  Ce  qu'on  trouve  c'est  snrteut  une  infil- 
tra tion  de  cellules  rondes  dans  la  muqueuse  eè  la  aoss* muqueuse» 
ainsi  qu'une  exsudation  de  cellules  rondes  (Bundzellenexsada* 
tion  ?),  à  cdté  de  pertes  de  substances  superficicUes  et  d'ubeéra- 
tîona  folliculaires. 

Au  point  de  vue  anatomique,  tout  comme  au  point  de  vue  cli- 
nique, il  n'existe  pas  de  séparation  trancltée  entre  les  formes  aiguës 
et  les  formes  chroniques. 

Dans  l'estomac  oo  trouve  parfois  des  ulcéra litms  hémorragiques 
et  des  noodilica tious  du  tissu  eellulaire  interstitiel.  La  couche 
épilbéliale  super ticielle  ainsi  que  les  glandes  asot  généralement 
normales  et  bien  conservées. 

Contribution  à  l'étude  de  l'intoxication  acide  dans  les  troubles 
chroniques  de  nutritieu  chez  le  noorriason,  par  F.  Stunitz.  Jahrb. 
f.  Kinderheilk,  i!>03,  vol.  Vil,  p.  ti«9. 

On  sait  que  Kellcr  cl  Mijmatis  van  den  Bergh-  ont  établi,  il  y 
a  déjà  quelques  aonées,  use  théorio  d'aiprôs  laquttlM  l'athrepste 
serait  le  résultat  d'une  intoxication  acide,  d'une  acidose,  résultant 
de  TabsorpUon  des  acides  anormaux  formés  dans  l'intestin.  L'or- 
ganisme répondrait  à  cette  intoxlcatioa  en  fabriquant  de  TamsuH 
uiaque  destinée  à  neutraliser  Les  acides  et  qu'on  trouve,  dans  ces 
cas,  en  grande  quantité  dans  l'urine. 

Mais  tout  dernièremenC  Keller  s'est  diemandé  si  FacÂdoss  nu 
pouvait  avoir  une  autre  origine,  qui  serali  due  à  la  saponification 
des  graisses  dans  l'intestin  du  nourrisson.  Les  graisssa,  pour  se 
saponifier,  prendraient  les  alcalis  dnsfwnibles,  chauac  et  magnésie, 
qui,  n'étant  pas  dès  lorsi  résorbés,  ne  peuTent  plar»  neutraliser  les 
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acides  qui  ont  passé  dans  le  sang.  Les  expériences  faites  dans 
celte  direction  par  Keller  n'ont  pas  donné  de  résultats  précis. 

Ce  sont  ces  expériences  que  M.  Steinitz  a  reprises  à  la  clinique 
de  Breslau.  Elles  ont  été  faites  sur  des  nourrissons  bien  portants 
ou  atteints  de  dyspepsie,  auxquels  on  donnait  tantôt  du  lait  maigre, 
tantôt  du  lait  additionné  de  crème.  Si  la  théorie  de  Keller  était 
exacte,  on  devrait  trouver  peu  d'alcalis  dans  les  matières  fécales, 
peu  d*ammoniaque  et  une  grande  quantité  d'alcalis  dans  l'urine 
en  cas  de  lait  maigre,  et,  inversement,  une  grande  quantité  d'al- 
calis dans  les  matières  fécales  et  peu  d'alcalis  et  beaucoup  d'am- 
moniaque dans  Turine  en  cas  de  lait  gras. 

Les  expériences, conduites  comme  il  vient  d'être  indiqué,  et  qui 
ont  consisté  à  doser  les  alcalis  et  l'ammoniaque  dans  Furine  et  les 
matières  fécales,  ont  confirmé  Texactitude  de  la  théorie  de  Keller. 
Voici  du  reste  comment  M.  Steinitz  s'exprime  à  ce  sujet  : 

L'alimentation  avec  du  lait  gras  provoque  1  apparition  de  grandes 
quantités  d'ammoniaque  dans  Turine.  Elle  est  due  au  passage  et  à 
l'utilisation  des  alcalis  dans  l'intestin.  Les  alcalis  qui, en  cas  d'ali- 
mentation avec  du  lait  maigre,  passent  dans  le  sang  et  y  neutra- 
lisent les  acides,  produits  intermédiaires  des  échanges  interstitiels, 
sont,  en  cas  d'alimentation  avec  du  lait  gras,  fixés  dans  l'intestin 
et  éliminés  avec  les  matières  fécales.  Pour  éviter  dans  ces  con- 
ditions une  trop  grande  déperdition  d'alcalis,  l'organisme  est 
obligé  de  fabriquer  de  l'ammoniaque  destiné  à  neutraliser  les 
acides.  Mais  l'organisme  infantile  ne  possède  que  dans  une  mesure 
limitée  le  pouvoir  de  fabriquer  de  l'ammoniaque.  Il  s'ensuit  donc 
qu'un  lait  gras  appauvrit  l'organisme  infantile  en  alcalis.  Cet 
appauvrissement  se  produit  aussi  bien  chez  le  nourrisson  malade 
que  chez  le  nourrisson  bien  portant  ;  aussi,  étant  donné  le  rôle  que 
Ja  rétention  des  alcalis  joue  dans  le  développement  normal  de 
l'organisme,  cette  déperdition  ne  peut  être  considérée  que  comme 

■ 

un  facteur  nuisible. 

Le  lait  gras  agit  encore  d'une  autre  façon.  Comme  toutes  les 
graisses,  il  amène  une  augmentation  de  l'acide  phosphorique  éli- 
miné avec  l'urine,  lequel  acide,  ne  trouvant  pas  d'alcalis  dispo- 
nibles, ne  peut  être  neutralisé  que  par  l'ammoniaque  dont  l'orga- 
nisme est  obligé  de  former  de  grandes  quantités. 


ffi 
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Le  lait  de  femme  dans  le  traitement  du  catarrhe  aigu  de  l'intestin, 
par  B.  Salge.  Jahrb.  f.  Kinderkeilk,  1903,  vol.  VIII,  p.  64i. 

L'auteur  rapporte  dans  ce  travail  une  dizaine  de  cas  d'entérite 
aiguc  (diarrhée,  fièvre,  phénomènes  toxi-infectieux)  traités  d'abord 
par  la  diète  hydrique,  ensuite,  après  la  disparition  des  phénomènes 
aigus,  par  la  mise  au  sein. 

Dans  tous  ces  cas,  le  lait  de  femme,  s'est  montré  plutôt  nuisible, 
et  a  provoqué  de  véritables  rechutes.  L'auteur  attribue  celles-ci  à 
la  richesse  du  lait  de  femme  en  matières  grasses,  comme  il  a  pu 
s'en  convaincre  dans  d'autres  cas  (dont  les  observations  sont  aussi 
rapportées  en  détail),  ces  matières  grasses  exerçant  une  action  nui- 
sible sur  les  nourrissons  chez  lesquels  les  phénomènes  aigus 
d'entérite  ont  disparu  sous  rinfiuence  de  la  diète  hydrique. 

Étiologie  et  pathogénie  de  la  coqaelnche,  par  P.  Hkyiikr.  Jahrb, 
f.  Kindevheilk.,  1903,  vol.  VI II,  p.  (iOD. 

Dans  34  cas  de  coqueluche  observés  à  la  clinique  du  professeur 
lleubner,  Tauteur  a  trouvé  le  bacille  décrit  il  y  a  quelques  années 
par  Czaplewski.  Ce  bacille  existait  dans  l'expectoration  du  coque- 
lucheux,  plusieurs  fois  dans  les  sécrétions  nasales,  une  fois  dans  le 
pus  de  l'oreille  moyenne.  Dans  9  cas  qui  se  sont  terminés  par  la 
mort,  le  bacille  en  question  fut  trouvé  dans  le  mucus  du  larynx 
et  de  la  trachée  et  une  fois  dans  la  couche  épithéliale  de  la  mu- 
queuse. 

Tout  en  admettant  que  la  spécificité  de  ce  bacille  n'est  pas  encore 
strictement  établie,  l'auteur  n'en  admet  pas  moins  qu'il  joue  un 
rôle  dans  Tétiologie  de  la  coqueluche. 

De  la  présence  des  bacilles  diphtériques  dans  la  coryza  TUigaire 
des  nourrissons,  par  L.  B alliv.  Jahrb.  f,  Kinder  heilk,  i903\  vol.  VIII, 
-412. 


d'une  épidémie  de  grippe  avec  coryza  infectieux  qui 
ts  un  asile  d  enfants,  l'auteur  a  examiné  bactério- 
'*io.ns  nasales  d'une  vingtaine  de  nourrissons. 
1  renfermait  des  bacilles  diphtériques. 
..ré  que   dans  :2  cas  il  s  agissait  des  ba- 

./Oc 
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Pour  se  rendre  compte  de  la  provenance  de  ces  bacilles,  l'auteur 
a  examiné  les  sécrétions  nasales  des  personnes  (parents,  frères, 
sœurs)  avec  lesquelles  ces  enfants  ont  été  en  contact.  Sur  03  cas 
examinés,  ces  bacilles  diphtériques  furent  trouvés  une  fois. 

La  présence  des  bacilles  diphtériques  dans  les  sécrétions 
nasales,  en  cas  de  coryza,  a  donc  été  constatée  chez  des  enfants 
réunis  dans  une  salie  commune  ou  ayant  été  en  contact  avec 
des  personnes  ayant  des  baciles  diphtériques  dans  le  nez. 
Tout  porte  donc  à  croire  que  cette  présence  n*est  nullement  aussi 
fréquente  qu'on  l'a  dit  et  qu'elle  est  subordonnée  à  certaines  con- 
ditions qui  facilitent  la  contagion  directe  ou  indirecte. 

,   La  limite  d'assimilation  du  sucre  chez  les  enfants,  par  /U  <thek?< 
FiELD.  Jahrb.  f.  Kinder heilk.,  1908,  vol.  lU,  p.  G66. 

Reprenant  les  recherches  de  Finizio  et  de  Nobécourt,  Tauteur  a 
fait  une  série  d'expériences  d'où  résulte  que  chez  les  enfants  la 
limite -d'assimilation  du  sucre  ne  dépend  ni  du  poids  du  corps,  ni  de 
l'état  de  nutrition,  ni  de  la  présence  de  tel  ou  tel  état  morbide,mais 
exclusivement  de  l'âge  de  Tenfant.  Comme  il  résulte  des  tableaux 
que  contient  ce  travail,  le  pouvoir  d'assimilation  du  sucre  par  l'or- 
ganisme infantile  croit  avec  l'âge  et  devient  vers  l'âge  de  dix  ans 
ce  qu'il  est  chez  l'adulte. 
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Nouveaux  procédés  d'exploration,  Leçons  de  pathologie  générale, 
professées  par  Ch.  Aciiard,  et  recueillies  par  A. -P.  Sainton 
et  M.  LoBPER.  2*  édition,  Masson  et  (l'°,  éditeurs,  Paris,  1903. 

Le  livre  de  M.  Achard  vient  d'avoir  les  honneurs  d'une  seconde 
édition.  Ce  succès  s'explique  tout  aussi  bien  par  Tinlérètdes  ques- 
tions traitées  que  par  la  façon  dont  elles  sont  exposées* 

C'est  surtout  un  livre  d'actualité,  un  livre  qui  met  bien  au  point 
et,  ce  qui  est  peut-être  encore  plus  important,  qui  fait  bien  com- 
prendre les  récentes  acquisitions  de  la  médecine  dite  de  labora- 
toire. Celles-ci,  comme  on  sait,  se  sont  succédé  avec  une  très 
grande  rapidité,  au  point  qu'avec  la  meilleure  volonté  il  devenait 
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difficile  de  s'assimiler  les  nouveaux  faits  relatifs  au  diagnostic 
bématologique,  au  séro-diagnostic  et  au  cytodiagnostio,  à  l'examen 
cryoRcopique  des  urines,  à  l'étude  de  la  perméabilité  rénale  ou  de 
Tétat  fonctionnel  du  foie. 

Toutes  ces  questions  sont  traitées  par  M.  AChard  au  poiBt  de 
vue  scientifique  et  à  celui  d'application  pratique  en  ce  qui  concerne 
le  diagnostic.  Cette  façon  de  comprendre  le  sujet  apparaît  princi- 
palement dans  les  leçons  consacrées  à  1  hématologie  clinique,  à 
laquelle  se  rattachent  tout  naturellement  le  séro-diagnostic  et  le 
cytodiagnostio  par  examen  du  sang  et  des  humeurs. 

On  ne  saurait  trop  louer  M.  Achard  d'avoir  exposé  avec  les 
détails  nécessaires  et  en  se  plaçant  au  point  de  vue  pratique, 
certains*  procédés  de  diagnostic,  celui  de  la  perméabilité  rénale  par 
exemple,  qui  ne  nécessitent  pas  d'outillage  spécial  et  qui,  pour 
cette  raison,  intéressent  plus  particulièrement  le  praticien. 

R.    POMMB. 
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Xj'impétigo  l^etl^recthyma   à   bacUles    diphtériques,    par 

MM.  Raoul  Labbé,  ancien  interne  des  hôpitaux,  et  Démarque, 
interne  provisoire  des  hôpitaux. 

«  Il  suffit  qu'un  point  de  la  peau  ou  d'une  surface  muqueuse 
soit  le  siège  de  TalTection  couenneuse,  pour  qu'en  même 
temps,  sous  l'influence  de  la  moindre  irritation  occasionnelle, 
la  maladie  se  répète  en  plusieurs  autres  points.  »  Trousseau, 
écrivant  ces  lignes  (i),  avait  en  vue  exclusivement  les  mani- 
festations couenneuses,  les  cas  où  des  fausses  membranes  se 
développent  d'emblée  ou  secondairement  sur  la  peau  exco- 
riée par  un  vésicatoire,  par  des  sangsues,  par  un  trauma- 
tisme, etc. 

Cette  diphtérie  cutanée  avait  déjà  été  signalée  par  Chomel 
l'ancien  en  1759,  par  Samuel  Bard  en  1771.  Depuis  Trous- 
seau, elle  est  connue  de  tous  (2). 

Cette  diphtérie  cutanée  est  classique  et  de  diagnostic 
facile  ;  mais  il  en  existe  une  autre  variété  que  la  bactériolo- 
gie a  pu  faire  dépister.  Ici  la  fausse  membrane  peut  manquer 
et  la  lésion  est  d'aspect  presque  banal,  impétigineux,  eclhy- 
matique,  par  exemple.  Sans  la  culture,  la  diphtérie  serait 
méconnue.  Néanmoins  c'est  la  môme  affection,  et  les  carac- 
lères  évolutifs  de  toute  diphtérie  cutanée  s'y  retrouvent  ; 
l'aspect  objectif  seul  diffère. 

C'est  du  moins  ce  qui  semble  ressortir  des  deux  observa- 
tions suivantes,  que  nous  avons  recueillies  dans  le  service  de 
notre  excellent  maître  M.  le  docteur  Sevestre. 


(1)  Clinique  méd.  de  l'Hôtel- Dieu,  1861,  t.  I,  p.  356. 

(2)  Entre  autres  travaux  d'ensemble,  nous  signalerons  celui  de 
<îyou  (Mém.  el  Bullei.  de  la  Soc.  méd.  chir.  des  hôpil.  de  Bordeaux,iSi3H, 
i.  III,  p.  475).  L'auteur  groupe  3-2  cas  de  diphtérie  cutanée,  tous  secon- 
daires, à  l'exception  de  5,  à  l'application  de  vésicatoires  chez  des 
angine  ux. 

Cf.  aussi  :  J.  Vineta  Bellaserra,  La  difteria  de  la  piel.  Rev.  de 
•Clin.  3/ccf., Barcel.,  1882,  t.  VIII,  p.  fô,97,  3-21. 
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Obs.  I.  —  B...,  Marius,  âgé  de  4  ans,  est  présenté  le  4  juillet  1901 
à  la  consultation  de  l'hôpital  Bretonneau. 

Une  éruption  impétigineuse  et  ectbymatique  disséminée  et  géné- 
ralisée le  fait  admettre  dans  le  service  de  notre  maître  M.  Sevestre. 
La  famille  fournit  peu  de  renseignements  :  l'enfant  a  quatre  frères 
et  sœurs  dont  aucun  n*a  été  malade.  Lui-même  a  toujours  été  bien 
portant,  sauf  une  rougepterR^  !Kf^$^|H^^*  ^  époques  indéter- 
minées, /cv^  *^\ 

11  y  a  15  jours,  Tébl^nt  aurait  eu  les  oreill^^^?  ?)  puis  des  clous^ 
Le  3  juillet,  veille  le  renTn^eS  apptAft  TéruMion  cutanée. 

A  Fenlrée,  on  coi^he,  sur  toute  la  surffeé  du  corps,  la  pré- 
sence de  grandes  macm^^M]ùQj»|igp(H^^r^eut  vineux,  un  peu 
surélevées,  polycycliques,  à  boFdS  flels,  et  ressortant  bien  sur  un 
fond  de  coloration  normale. 

Ces  macules  sont  très  rapprochées,  surtout  à  l'abdomen  et  à  la 
face  d'extension  des  membres,  en  particulier  des  membres  infé- 
I  leurs.  L'éruption  est  beaucoup  moins  marquée  à  la  poitrine  et 
très  peu  nette  à  la  face,  où  les  taches  sont  plus  rares,  plus  pâles 
et  moins  nettement  limitées. 

En  outre,  il  existe  un  assez  grand  nombre  d'ulcérations,  la  plu- 
part sur  la  partie  droite  du  tronc  et  la  racine  du  membre  inférieur 
droit;  quelques-unes  du  côté  gauche.  Ces  ulcérations  sont  arron- 
dies ou  un  peu  allongées.  Leurs  dimensions  varient  de  celles  d'une 
pièce  de  50  centimes  à  celles  d'une  pièce  de  2  francs.  Les  bords 
sont  plats,  nettement  limités,  renflés  pour  quelques-unes  en  un 
léger  bourrelet  très  peu  saillant  et  d'aspect  vernissé.  Les  pustules 
sont  vaguement  ombiliquées;  le  centre  légèrement  excavé  est 
rouge  vif,  un  peu  tomcnteux,  recouvert  d'un  faible  exsudât  séreux. 
On  ne  remarque  pas  de  fausse  membrane  nette, 

Quelques-unes  des  ulcérations,  parmi  les  plus  [petites,  sont  en 
partie  recouvertes  d'une  croûte  nummulaire  peu  épaisse,  plutôt 
mince  et  papyracée. 

Le  reste  de  l'examen  clinique  ne  révèle  aucun  fait  saillant. 

La  gorge  est  un  peu  rouge  et  les  amygdales  sont  assez  notable- 
ment hypertrophiées,  mais  il  n'existe  actuellement  aucun  exsudât 
ni  fausse  membrane.  L'état  des  ganglions  sous-maxillaires  n*a  pas 
été  noté  dans  l'observation  le  jour  de  rentrée.  Il  n'existait  en  tous 
cas  aucune  hypertrophie  notable  de  ces  ganglions,  et  leur  recherchc^ 
cinq  jours  après,  le  8  juillet,  est  négative. 


l'impétigo   et   l'eCTHYMA   a   bacilles    DIPHTERIQUES         Bl 

L'examen  des  appareils  circulatoire  et  pulmonaire  ne  présente 
rien  de  particulier. 

Abdomen  assez  souple,  hypochondres  libres.  11  n  y  a  ni  constipa- 
tion ni  diarrhée. 

Les  urines  n'ont  pu  être  examinées  par  suite  du  jeune  âgede 
Tentant. 

L'état  général  est  assez  bien  coire^vé..  La  température  est  nor- 
male, la  langue  rose  et  humide. 

Il  semble,  en  somme,  qu'on  se  trouve  en  présence  d*une  infection 
cutanée  d*origine  assez  banale,  vraisemblablement  propagée  par 
grattage.  L'aspect  général  rappelle  beaucoup  celui  de  certaines 
manifestations  cutanées  deMa  staphyloGoede. 

Le  seul  traitement  institué  consiste  en  soins  de  propreté  et  en 
bains  renouvelés  deux  fois  par  jour. 

L'ensemencement  des  ulcérations,  projeté  lors  de  ce  premier 
examen,  ne  put  être  pratiqué  que  deux  jours  après,  le  6  juillet. 

Le  6  ya/7/e/,  l'état  général  reste  bon,  la  température  normale. 
L'éruption  a  diminué  graduellement  d'intensité  et  a  aujourd'hui 
presque  disparu.  Il  persiste  seulement  un  peu  de  rougeur  dififuse 
au  niveau  des  placards  érythémateux  primitifs. 

Les  ulcérations  présentent  une  tendance  notable  à  la  cicatrisa- 
tion ;  les  plus  petites  ont  déjà  disparu  et  sont  remplacées  par. une 
petite  cicatrice  rosée  au  centre,  plus  foncée  au  pourtour,  d'aspect 
circiné,  sèche  et  parcheminée  ;  les  plus  grandes  persistent,  mais 
ont  notablement  perdu  de  leurs  dimensions  premières. 

Néanmoins,  l'ensemencement  est  pratiqué:  au  flanc  droit,  sur  le 
fond  rouge  vif  d'une  ulcération  d'abord,  puis  au  niveau  des  croû- 
telles  jaunâtres  déjà  signalées,  deux  cultures  en  traînées  sont  faites 
sur  sérum  gélatine  et  sur  agar. 

Le  8,  l'examen  des  cultures  révèle  la  présence  dans  les  deux  tubes 
de  nombreux  staphylocoques  et  du  B,  de  Lœffler  moyen  peu  abon- 
dant. Un  examen  de  contrôle  de  la  culture  sur  agar,  fait  le  9  juil- 
let, montre  du  B.  de  Lœffler  moyen  en  abondance. 

Dès  la  première  constatation  du  bacille  diphtérique  l'enfant  est 
isolé  dans  le  pavillon  des  douteux. 

L'état  général  reste  d'ailleurs  bon.  L'examen  de  la  gorge  reste 
négatif  et  on  note  l'absence  d'adénite  sous-maxillaire. 

La  cicatrisation  des  ulcérations,  malgré  l'absence  de  tout  trai- 
tement antidiphtérique,  continue  à  faire  des  progrès  notables.  En 
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présence  de  la  bénignité  des  accidents  et  de  la  tendance  naturelle 
à  la  cicatrisation,  l'injection  de  sérum  de  Roux  est  différée  jusqu'à 
nouvel  ordre. 

Le  11,  les  ulcérations  sont  presque  toutes  complètement  cicatri- 
sées. Une  culture  prise  dans  la  gorge  y  révèle  la  présence  de  nom- 
breux B.  de  Lœfller  court  et  moyen  et  de  staphylocoques.  L'exameu 
clinique  reste  toujours  négsttif. 

Malgré  l'absence  de  tout  phénomène  nouveau,  mais  en  raison  de 
1  abondance  du  B.  de  Lœffler  dans  la  gorge  et  sur  les  quelques  ul- 
cérations restantes,  on  pratique  une  injection  de  20  centimètres 
cubes  de  sérum  antidipthtérique. 

Le  45,  toutes  les  ulcérations  sont  cicatrisées,  sauf  une  seule,  la 
plus  grande  primitivement,  qui  offre  encore  en  son  centre  un  pelit 
espace  dépourvu  d'épiderme. 

L'histoire  ultérieure  du  malade  ne  présente  à  noter  que  lap|>ari- 
tion,  le  19  juillet,  d'une  rougeole  typique,  évidemment  contractée 
dans  le  service  de  médecine  générale  où  avait  été  reçu  par  nié- 
garde,  le  o  juillet,  un  malade  en  incubation  de  rougeole,  dont  l'érup- 
tion n'apparut  que  dans  la  soirée,  et  qui  fut  le  point  de  départ  de 
plusieurs  cas. 

L'évolution  de  la  rougeole  se  fit  d'ailleurs  normalement  et  fut  très 
bénigne. 

Le  malade  sort  le  2  août,  ne  conservant  comme  trace  de  ses  ul- 
cérations cutanées  que  quelques  taches  pigmentaircs  brunâtres  en 
voie  de  disparition.  Une  culture  de  la  gorge  faite  deux  jours  aupa 
ravant  ne  révélait  que  du  streptocoque  et  du  staphylocoque. 

Obs.  il  —  M...,  Maurice,  âgé  de  29  mois,  est  amené,  le  20  no- 
vembre 1901,  à  l'hospice  Bretonneau  dans  le  service  de  notre  maître 
M.  Sevestre. 

L'enfant  a  la  tète  couverte  d'impétigo;  il  a  de  la  fièvre  et  un  aspect 
cachectique,  il  est  atteint  de  diarrhée  et  de  bronchopneumonie. 
On  le  reçoit  dans  un  boxe  de  la  salle  de  médecine  générale. 

La  mère  donne  les  renseignements  suivants  : 

Les  parents  sont  bien  portants,  une  sœur  est  morte  d'affection 
cardiaque  ou  hépatique,  ses  frères  et  sœurs  sont  bien  portants. 

L'enfant  né  à  terme,  élevé  au  sein  jusqu'à  2  ans,  a  toujours  été 
délicat.  A  5  mois  bronchite,  puis  coqueluche;  un  peu  de  gourme 
A  7  mois,  rougeole  mal  sortie.  Jamais  d'angine. 
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DébuL  —  Pendant  tout  le  mois  d'octobre,  l'enfant  est  ailé  à  la 
crèche,  chaque  jour. 

Le  1®'  novembre,  il  a  commencé  à  tousser,  en  même  temps  qu'ap- 
paraissaient «  des  boutons  >  sur  le  visage.  Vomissements  bilieux 
après  chaque  repas. 

Pendant  15  jours  Tétat  est  resté  stationnaire.  Traitement  :  potion 
calmante  (sirop  de  Desessarts)  et  vaseline  boriquée. 

Vers  le  15  novembre,  la  mère*a  remarqué  une  extension  rapide 
de  l'impétigo;  les  «  boutons  »  excoriés  se  sont  étendus  à  tout  le 
visage  en  4  ou  5  jours.  A  cette  date  la  fièvre  continuait  mais  moins 
élevée  qu'au  début. 

La  mère  n'a  constaté  ni  gène  à  la  déglutition,  ni  adénopathie, 
mais  seulement  un  amaigrissement  progressif. 

Il  n'existait  dans  le  voisinage  aucune  maladie  contagieuse. 

L'impétigo,  après  avoir  envahi  le  visage,  s'étend  au  cuir  che- 
velu. 

Le  20  novembre,  à  Ventrée^  l'aspect  est  le  suivant  :  le  front  et  le 
cuir  chevelu  sont  recouverts  par  une  quantité  de  croûtes  mellicé- 
riques  ou  brunâtres. 

A  côté  des  lésions  d'ecthyma  proprement  dit,  une  série  de  lésions 
de  grattage  et  des  ex  ulcérations  légères.  L*épiderme  est  soulevé 
par  la  suppuration.  Aussi  remarque-t-on  plus  spécialement  sur  le 
front  deux  larges  placards  dont  l'un  a  la  dimension  d'une  pièce  de 
5  francâ. 

Les  croûtes  s'étendent  assez  loin  en  arrière  sur  le  crâne,  l'occi- 
put présente  deux  placards  croûteux  jaunâtres. 

A  la  face  l'impétigo  prédomine  vers  le  menton  qui,  rouge,  irrité, 
porte  des  vésicules  suppurées,  jaunâtres,  très  confluentes,  tantôt 
séchées  et  recouvertes  de  croûtes  rougeâtres  plus  ou  moins  durcies, 
tantôt  excoriées  par  grattage  :  l'ensemble  recouvre  tout  le  menton 
jusqu'à  la  lèvre  inférieure  et  au  sillon  mento  labial. 

La  lèvre  inférieure  est  excoriée;  en  son  milieu  une  plaquette 
jaunâtre  et  suppurée. 

La  lèvre  supérieure  est  moins  atteinte. 

La  commissure  labiale  droite  porte  des  croûtes. 

Sur  les  joues,  çà  et  là,  quelques  points  rouges  vésico-pustuleux 
et  des  croûtes  jaunâtres. 

Le  nez  présente  un  léger  jetage. 

L'oreille  gauche,  à  peu  près  saine,  est  entourée  néanmoins  par 
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plusieurs  larges  plaquettes  qui  descendent  vers  le  cou  ou  remon- 
tent vers  le  cuir  chevelu. 

L'oreille  droite  est  un  peu  eczémateuse  à  sa  partie  supérieure. 

A  la  nuque,  des  deux  côtés,  mais  surtout  à  droite,  la  chaîne 
ganglionnaire  est  très  accentuée. 

Les  lésions  impétigineuses  s*étendent  peu  sur  le  corps. 

L'avant-bras  droit  offre  toutefois  à  sa  partie  antéro-inférieure 
une  plaquette  assez  largo  dont  les  bords  sont  rouges,  irréguliers, 
le  centre  jaunâtre,  tomonteu\  bourgeonnant. 

Ces  lésions  d*imp3tigo  et  d'ectbyma  évoluent  chez  un  enfant 
anémié,  d'aspect  rachitique,  qui  tousse  fréquemment  et  a  la  fièvre 
(T.,  38<^,H).  On  constate  chez  lui  quelques  raies  fins  de  bronchite 
capillaire,  de  plus  une  diarrhée  jaune  foncé. 

La  gorge  est  un  peu  rouge,  sans  aucun  exsudât  :  à  droite,  on 
sent  rouler  sous  le  doigt  quelques  petits  ganglions  minuscules, 
sous  anguto-maxiliaires. 

Le  traitement  général  consiste  en  bains  sinapisésà  29^  (3  en 
24  heures)  ;  sur  les  lésions  d'impétigo  on  appliquera  d'abord  des 
compresses  humides  et  ultérieurement  du  stérésol. 

Le  23  novembre,  on  suspend  pendant  quelques  heures  l'appli- 
cation du  pansement  humide,  afin  de  pouvoir  ensemencer. 

Les  ensemencements  sont  faits  sur  agar  seulement;  l'examen  bâclé- 
ri;>logique,  pratiqué  par  M.Tollemcr,chef  du  laboratoire  de  l'hôpital 
Brelonneau,  signale  lexislenceds  staphylocoques  et  streptocoques 
au  menton  et  dans  la  gorge,  d'ailleurs  cliniquement  indemne. 

Le  24,  Tenssmencement  des  mi^mes  régions  pratiqué  sur  sérum 
donne  comme  résultat  : 

Au  menton  :  Lœffler  long,  staphylocoque  et  streptocoque; 

Dans  la  gorge  :  quelques  rares  bacilles  de  LœfTler,  du  streptocoque 
surtout  et  le  staphylocoque  restant  abondants. 

Le  25,renfant  est  isolé  définitivement  dans  un  boxe  du  pavillon 
dos  douteux;  on  lui  injecte  20  centim'tres  cubes  de  sérum  de 
Roux,  antidiphtérique. 

Cependant,  la  bronchite  capillaire  continue  d'évoluer,  mieux 
localisée  au\  deux  bases.  Le  26,  la  température  atteint  39*»,2  ;  on 
continue  les  bains  sinapisés  toutes  les  3  heures. 

Le  30,  la  bronchopneumonie  s'exagère  :  la  respiration  est  souf- 
flante des  deux  côtés,  surtout  à  la  base  droite.  Prostration  intense. 
Pouls  à  130. 
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Traitement  :  caféine  et  bains. 

Le  !«'  décembre,  la  rate  est  perceptible,  le  foie  parait  gros. 
Le  pouls  est  petit;  très  fuyant,  laissant  percevoir  même  quelques 
<]éfaillances.  Mais  la  diarrhée  jaune,  fétide  du  début,  diminue.'  Les 
lésions  cutanées  sèchent  très  lentement.  (Température  :  40^.) 

Le  même  traitement  est  continué  :  on  ajoute  des  injections 
^'buile  camphrée. 

Le  5,  le  petit  malade,  très  dyspnéique,  a  l'aspect  intoxiqué  :  il 
meurt  dans  la  soirée. 

Autopsie  :  Les  poumons  sont  atteints  de  bronchopneumonie 
•diffuse,  la  base  droite  est  légèrement  hépatisée. 

Le  cœur  et  les  reins  paraissent  normaux. 

Le  foie  et  la  rate  sont  congestionnés. 

Après  flambage  de  la  surface,  on  ensemence  dans  la  profon- 
deur. 

Poumon  droit  :  les  résultats  de  l'examen  bactériologique  pra- 
tiqué par  M.  ToUemer  sont  nuls  pour  le  bouillon.  Sur  agar,  on 
reconnaît  du  pneumocoque  nettement  encapsulé  et  du  strepto- 
•coque. 

Le  ventricule  cardiaque  droit  donne  :  sur  bouillon,  résultat 
jiul  ;  sur  agar,  rien  de  net;  quelques  sarcines. 

Un  point  restait  à  approfondir  :  Tétiologie.  Nous  avons  signalé 
l'absence  absolue,  à  cette  date,  de  diphtérie  dans  la  salle  de  niéde- 
•cine  générale. 

Or,  l'enfant  était  le  compagnon  permanent  de  sa  mère,  au  logis 
•et  dehors  ;  nous  avons  cru  préférable  d'eniemenccr  la  gorge  de  la 
mère  (le  26  novembre)  :  elle  ne  contenait  que  du  streptocoque  et 
<lu  staphylocoque. 

Par  suite,  l'étiologie  de  l'infection  diphtérique  dans  les  2  cas 
reste  indéterminée. 

€es  deux  observations  sont  à  plus  d'un  titre  intéressantes  : 
ce  qui  surtout  les  caractérise  est  la  «  banaliié  »,  pourrait-on 
dire,  de  la  lésion  cutanée  recelant  le  bacille  de  Lœffler. 

En  apparence,  il  s  agissait  d'un  ecthyma  vulgaire.  Sa  téna- 
-cité,  sa  lenteur  évolutive  nous  incitèrent  à  Tétudier  plus 
soigneusement. 

C'est  en  vain  que  nous  avons  poussé  aussi  loin  que  pos- 
sible nos  recherches  bibliographiques  ;  aucun  cas  analogue 
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ne  paraît  avoir  été  publié  (i).  Constamment,  dans  les  cas 
antérieurs  Je  diphtérie  cutanée,  une  fausse  membrane  plus 
ou  moins  discrète  et  plus  ou  moins  sèche  était  appréciable  à 
Toroille,  dans  la  région  ano-génitale,  etc.  (Nous  renvoyons  à 
Tarlicle  de  MM.  Sevestreet  L.  Martin,  Tr.  mal,  de  VEnfancCy 
t.  I,  p.  i53-i5/|,  édit;  1903). 

Nous  sommes  d'autre  pari  amené  à  rechercher  ce  qui  a 
élé  dit  de  l'impétigo  et  de  Tecthyma  par  les  bactériologues 
modernes. 

On  reconnaît  aujourd'hui  presque  universellement  la  na- 
ture streptococcique  de  la  vésicule  primitive  d'impétigo. 
Crocker  en  1881,  Kurth  (1893),  Brochet  {1896),  Balzer  et 
(jlriflon  (1897),  MM.  Schwenter,  Unna  et  Trachslcr  (181)9;, 
avaient  déjà  défendu  la  nature  streptococcique  de  l'impétigo; 
les  derniers  travaux  de  Sabouraud  (2),  faisant  justice  des  opi- 
nions contradictoires,  ont  montré  le  bien  fondé  de  cette  opi- 
nion. 


(1)  Parmi  les  observations  ayant  Irait  à  la  diphtérie  cutanée  et  s'ap- 
puyant  sur  la  bactériologie,  nous  signalerons  : 

Celle  de  E.  Neisser  (de  Kœnigsberg,  Deui,  med.  Wochens.y  1891, 
p.  7o3j  concerne  un  enfant  de  5  ans  qui,  secondairement  à  une  angine 
diphtérique  confirmée,  présenta  derrière  l'oreille  gauche,  au  visage 
et  sur  l'épaule  droite,  quelques  excoriations  et  rhagades  suintantes 
Sans  fausse  membrane.  Ultérieurement,  croup,  trachéotomie,  mort, 
diphtérie  ano-génitale  accentuée. 

Colle  de  A.  Kùhn  [Berlin,  klin.  Wochens.,  28  ocl.  1889,  p.  988),  dans 
laquelle  l'étude  bactériologique  est  insuffisante. 

Dans  le  cas  de  J.  Seitz  [Correspond,  Dlati.  f.  Schweizer  Aerlzte,  1899, 
n"  21,  p.  641,  et  Presse  méd.,  7  février  1900),  le  bacille  de  Lœ filer  déter- 
mine un  panaris  superficiel. 

Signalons  aussi  le  travail  de  A.  Hala  {}\ien,  klin.  Rundschau^   1900, 

p.  973). 

(2)  SABOcnAUD,  Etude  clinique  et  bactériologique  de  l'impétigo 
[Annales  de  dermalol.,  1900,  p.  62  et  .32o).  —  Art.  «  Impétigo  >».  La 
Pratique  dermatologique  de  Besnier,  Brocq,  Jacquet,  t.  II.  —  Art. 
«  Ecthyma  ».  La  Pratique  dermatologique  de  Besmer,  Brocq,  Jacquet, 
t.  I. 

M.  Sabouraud  a  bien  voulu  compléter  oralement  les  renseigne- 
ments qu'il  avait  publiés  ailleurs.  Nous  tenons  à  le  remercier,  heu- 
reux de  nous  appuyer  sur  sa  grande  expérience. 
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«  La  vésicule  de  Timpétigo  de  Tilbury-Fox  est  claire,  tant 
que  la  culture  slreplococciquc  causale  reste  pure  ».  Dans  la 
vésicule  d'impétigo  au  début,  on  décèlera  toujours  le  strep- 
tocoque en  faisant  la  culture  en  pipette,  puis  l'inoculation 
dins  Toreille  du  lapin  et  enfin  la  reprise  dans  le  sang  du 
cœur.  L'impétigo  est  donc  dû  primitivement  à  une  inocula- 
lion  iatra-épidémique  sous-cornéenne  ;  il  est  inoculable,  conta- 
gieux. 

Mais  à  une  deuxième  période,  la  vésicule  devient  louche  : 
l'invasion  leucocytaire  est  produite  par  Tinfection  staphy- 
lococcique  secondaire. 

Il  peut  arriver  que  d'emblée  les  phlyctènes  soient  louches  : 
rinoculatian  première  élait  mixte  et  due  à  la  fois  au  staphy- 
locoque et  au  streptocoque.  «  C'est  ce  qu'on  observe  dans 
les  formes  de  l'impétigo  longuement  récidivantes  et  dans 
Tecthyma  de  Vidal-Leloir.  » 

L'ecthyma  banal  présente  la  même  flore  que  Timpétigo, 
Tecthyma  n'étant  qu'un  impétigo  à  ulcération  large,  superfi- 
cielle ou  dermique  profonde,  c'est-à-dire  un  degré  de  plus 
dans  la  môme  maladie. 

A  une  troisième  période,  la  croûte  est  formée  emprisonnant 
les  microorganismes  qui  se  trouvaient  dans  la  vésicule  :  colo- 
nies de  streptocoques  et  de  staphylocoques  qui  continuent  de 
s'y  multiplier. 

Mais  dans  la  croûte  impétigineuse  et  dans  la  croûte  ecthy- 
matique,  d'autres  microorganismes  pourront  cultiver.  «  Leurs 
colonies,  dit  Sabouraud,  fournissent  les  éléments  d'autres 
inoculations  nouvelles  et. variées  ;  l'une  de  ces  infections 
secondaires  pourra  d'aventure  se  répandre  à  la  surface  de  la 
peau  et  l'inoculer  d'éléments  adventices  complètement  difl'é- 
rents  de  forme  de  ceux  dont  ils  procèdent  aussi  indirectement.  » 

Ainsi  sans  doute  advint-il  chez  nos  deux  malades. L'examen 
bactériologique  fut  pratiqué  assez  tardivement  :  dès  lors 
s'explique  la  prédominance  du  staphylocoque  sur  le  strep- 
tocoque. Le  bacille  de  Lœffler,  le  dernier  venu  probable- 
ment, proliféra  volontiers,  l'état  général  étant  médiocre. 
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La  présence  du  bacille  de  Lœffler  n'a  rien  de  surprenant, 
bien  que  Sabouraud  ne  Tait  jamais  constaté  encore. 

Cet  auteur  a  souvent  isolé,  dans  la  croûte  impéligineuse, 
<^ntre  quelques  bactéries  diverses  plus  ou  moins  reconnais- 
i^ables,  d'innombrables  échantillons  d'un  fin  strepto-bacille. 
Quelquefois  ses  éléments  isolés  sont  serrés  comme  un  treil- 
lis ;  d'autres  fois,  il  forme  des  amas  en  écheveaux  (i),  moins 
souvent  des  agglomérats.  «  Sa  culture  en  fines  gouttelettes 
opaques  n'est  pas  plus  volumineuse  que  celle  du  streptocoque 
-avec  lequel,  n'était  son  opacité,  elle  pourrait  être  confondue, 
de  bacille  non  pathogène  pour  Tanimal  n'a  jamais  été  rencon- 
tré dans  la  vésicule  fermée.  Il  semble  ne  prendre  son  déve- 
loppement que  dans  la  croûte.  Il  n'y  est  d'ailleurs  pas  cons- 
tant, mais  quand  il  existe  il  est  innombrable.  » 

Ce  bacille  non  identifié  n'a  pas  été  cultivé  sur  sérum, 
4*auteur  lui-môme  nous  l'a  fait  remarquer. 

Quoi  qu'il  en  soit,  aucun  doute  n'est  permis  quant  à  la 
nature  exacte  du  bacille  diphtérique  signalé  par  nous  dans 
«os  observations  et  reconnu  avec  tous  ses  caractères  par 
M.  Tollemer,  chef  du  laboratoire  de  l'hôpital  Bretonneau. 

On  doit  d'ailleurs  admettre  que  la  peau  n'a  pas  de  flore 
microbienne  spéciale  :  la  peau  normale,  pour  Sabouraud,  ne 
présente  que  de  petits  cocci  saprophytes.  La  moindre  exco- 
riation va  appeler  cependant  l'infection,  et  cette  première  cul- 
ture, fertilisant,  pour  ainsi  dire,  tout  à  l'entour,  rendra  facile 
les  inoculations  les  plus  diverses. 

Est-il  possible  d'établir,  chez  nos  malades,  l'origine  de  Tin- 
feclion  diphtérique  culanée  ? 

Nous  avons  voulu  préciser  le  plus  possible  le  début  de 
rafTeclion.  Or  il  nous  paraît  probable  que  dans  les  deux  cas 
une  angine  exista.  Dans  l'observation  I  l'histoire  des  oreillons 
peut  faire  songer  à  une  adénite  rétro- maxillaire  symptoma- 
lique  d'angine;  dansTobservation  II,  la  gorge  était  rouge  lors 
<le  l'entrée  à  l'hôpital.  Un  seul  examen  clinique  de  la  gorge 


0)  Loc.  cit,j  Ann.  Dermat.j  p.  34o.  —  Cf.  fig.  ii,  p.  342. 
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ayant  été  pratiqué  à  domicile  pendant  le  mois  qui  précéda 
I  entrée  à  Thôpital  et  alors  que  Tenfant  était  déjà  malade,  on 
pourrait  admettre  que  dans  ce  cas  encore  l'angine  eût  pu  être 
méconnue. 

Cette  origine  buccale  de  Tinfection  est  la  plus  simple  (1), 
d'autant  plus  qu'il  n'est  pas  rare  de  constater  la  présence  du 
Lœfner  sur  la  peau  avoisinant  immédiatement  les  lèvres.  La 
•constatation  bactériologique  suffit  à  expliquer  l'infection 
ultérieure,  bien  que  les  deux  termes  de  dipthérie  clinique  et 
de  diphtérie  bactériologique  ne  soient  nullement  équiva- 
lents (2). 

Dès  que  le  diagnostic  fut  posé,  nous  eûmes  recours  à  la 
sérothérapie.  On  a  pu  remarquer  que  son  action  fut  lente, 
sinon  discutable,  et  que  la  mort  survint  quand  même  dans 
Tobservation  II. 

Peut-être  le  traitement  spécifique  fut-il  trop  tardivement 
institué  ?  Trousseau  déjà  avait  recommandé  de  «  se  hâter 
de  modifier  le  plus  promptement  possible  les  parties 
malades  »,  car  le  patient  «  peut  succomber  avant  même  que 
de  nouvelles  manifestations  locales  ne  se  soient  faites  ». 

Peut-être  la  mort  fut-elle  en  partie  déterminée  par  la 
bronchopneumonie. 

En  résumé,  le  bacille  diphtérique  est  parfois  rencontré 
dansTimpétigo  etTecthyma.  Il  nous  a  été  donné  de  le  trou- 
ver deux  fois  chez  Tenfant. 

Hanale  par  ses  caractères  objectifs,  la  lésion  cutanée 
rappelait  Taspect  d'une  staphylococcie  ;  mais  révolution 
chronique  attira  notre  attention. 

Sans  doute,  ces  cas  ne  sont  pas  absolument  exceptionnels  : 
il  nous  semble  dès  lors  indiqué  de  recourir  à  Texamen  bacté- 
riologique de  tout  impétigo  ou  ecthyma  à  localisations  multi- 


(1)  Rappelons  que  Berge  (Thèse  Paris,  1894-95)  a  voulu  prouver  l'ori- 
gine buccale  de  la  scarlatine. 
(2.  R.  Glatard,  La  Diphtérie  nasale  (Thèse  Paris,  iç,02;. 
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plos  chez  i'enfanl.  Seul  cet  examen  pourra  établir  le  diagnos- 
tic :  encore  ne  devra-l-on  pas  négliger  la  culture  sur  sérum. 

Nous  avons  dans  nos  deux  observations  reconnu  la  coexis- 
tence du  bacille  de  Lœffler  dans  la  gorge,  et  nous  avons 
tenté  d'établir  la  valeur  de  ce  fait  au  point  de  vue  étiolo- 
gique. 

De  rétu<le  qui  précède  ressort  rulilité  de  recourir  le  plus 
rapidement  possible  au  traitement  spécifique,  à  la  sérothé- 
rapie antidiphtérique.  Mais  il  y  a  intérêt  à  ne  pas  négliger  le 
traitement  local  ;  à  côté  des  topiques  vulgaires  (applications 
humides,  poudres  antiseptiques,  stérésol,  etc.,)  on  pourra 
faire  une  place  à  la  méthode  nouvelle,  préconisée  récemment 
par  L.  Martin  (  i)  :  il  est  possible  que  le  sérum  antidiphtérique 
puisse  être  utilisé  de  façon  efficace  en  lavage  et  comme 
topique. 


Dégénérescence  kystique  congénitale  du  poumon.  His- 
togenèse des  dégénérescences  kystiques  congénitales 
des  organes  glandulaires  (rein,  foie,  pancréas,  poumon), 

par  M.  A.  Couvelairk,  Chei  de  clinique  de  la  Faculté  (i). 

Je  viens  d'étudier  au  laboratoire  de  la  Clinique  Baudelocque 
un  cas  de  dégénérescence  kystique  congénitale  du  poumon. 

Le  fait  est  rare,  et  déjà  par  la  contribution  qu'il  peut  appor- 
ter à  la  question  encore  mal  connue  des  kystes  congénitaux 
du  poumon  et  des  bronchectasies  congénitales,  il  me  paraît 
présenter  quelque  intérêt.  Je  le  crois,  en  outre,  particulière- 
ment propre  à  éclairer  la  pathogénie  de  la  maladie  kystique 
congénitale  des  organes  glandulaires(rein,  foie,  pancréas, etc.) 
dont  j'ai  déjà  eu  l'occasion  d'étudier  et  de  publier  quelques 


(i)  L.  Martin,  C.  /?.   Soc.  Biologie,  iG  mai  1908. 
(2)  Communication  faite  à  la  Société  d'obstétrique,  de  gynécologie  el  de 
pœdiatrie  de  Paris,  Séance  du  6  juillet  1908. 
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spécimens  recueillis  dans  les  services  de  mes  maîtres  Cham- 
petier  de  Ribes  et  Porak  (i). 


El  d'abord  voici  le  fait  : 

Il  s'agit  d'un  nouveau-né  dont  la  mère,  primipare  de  "20  ans, 
issue  de  parents  actuellement  vivants  et,  parait-il,  bien  portants,  n'a 
jamais  eu  d'autre  maladie  qu'une  fièvre  typhoïde  à  l'âge  de  13  ans. 
Le  père,  âgé  de  28  ans,  serait  bien  portant. 

La  grossesse  évolua  sans  incident;  elle  fut  d'ailleurs  surveillée  à 
la  consultation  de  la  Clinique  Baudeiocquc  :  à  aucun  moment  un 
ne  constata  dans  les  urines  la  présence  d'albumine. 

L'accouchement  eut  lieu  spontanément  le  7  janvier  1902  (dernières 
règles, fin  mars  1901).  Le  travail  dura  12  heures;  la  poche  des  eaux 
fut  rompue  artificiellement  â  la  dilatation  complète  (liquide  opa- 
lescent). 

L'enfant,  un  garçon,  pesait  3.520  grammes. 

Le  placenta  sans  altérations  macroscopiques  pesait  600  gramme^:'. 

Rien  de  particulier  ne  fut  noté  dans  l'état  dcfenfant  au  moment 
de  la  naissance.  Il  se  mit  à  crier  et  à  respirer  d'une  façon  en  appc- 
rence  normale. 

Le  5®  jour  seulement  apparurent  les  troubles  respiratoires  :  res- 
piration courte  et  fréquente,  accî^s  de  cyanose.  Rapidement  la 
dyspnée  alla  croissant,  la  cyanose  devint  permanente,  l'enfant 
refusa  le  sein.  On  essaya  vainement  de  lui  faire  boire  au  verre  le 
lait  de  sa  mère.  Le  13  janvier,  six  jours  après  sa  naissance,  il 
succomba.  Aucun  diaj^nostic  précis  n'avait  été  posé. 

(i)  CouvELAiRE,  Sur  la  clégénéresconco  kystique  congénitale  dos 
organes  glandulaires.  Annales  de  gynécologie  et  d'ob&lélrique,  lo  no- 
vembre iScjtj. 

PoRAK  et  CouvELAiRE,  Foic  polvkysliqiie,  cause  de  dystocic.  Complet 
rendus  de  la  Société  d'obstétrique^  de  gynécologie  et  de  pœdiatriede  Parif, 
i4  janvier  1901. 

CouvELAiRE,  Dégénérescence  kystique  congénitale  dos  roins,  du  folo 
et  du  pancréas  (Étude  histologiquo).  Comptes  rendus  de  la  Société 
d obstétrique,  de  gynécologie  et  de  pœdiatrie  de  Paris,  10  mars  1902. 
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Autopsie.  —  Je  pratiquai  l'autopsie  13  heures  après  la  mort  et 
ne  trouvai  de  lësioa  viscérale  macroscopique  qu'au  niveau  des 
organes  tlioraciques. 

Les  organes  abdominaux,  intestin,  foie,  rate,  pancréas,  les  or- 
ganes génitaux,  le  thymus  et  le  corps  thyroïde,  le  cerveau  et  la 
moelle  avaient  leurs  caract^res  normaux  au  point  de  vue  de  la 
topographie,  du  volume  et  de  la  structure  macroscopique. 

Par  contre,  dès  que  le  plastron  sterno-costal  fut  enlevé,  le  lobe 
moyen  du  poumon  droit  apparut,  faisant  hernie  à  travers  la  brèrhe 
thoraciquc.  Ce  lobe,  considérablement  hypertrophié,  cachait  les 
lobes  supérieur  et  inférieur  du  poumon  droit,  refoulés  dans  la  gout- 
tière costo-vertébrable,  et  recouvrait  le  cœur,  fortement  rejeté  vers 
la  gauche. 

La  totalité  de  la  masse  cardio-pulmonaire  fut  enlevée  avec  prc* 
caution.  Par  dissection  il  fut  d*abord  reconnu  qu'il  n'existait 
aucune  anomalie  ni  du  côté  des  voies  respiratoires  supérieures,  ni 
du  coté  des  éléments  du  hile  des  deux  poumons,  ni  du  côté  drs 
gros  vaisseaux  de  la  base  du  cœur.  En  particulier  les  bronchos 
lobaires  et  leurs  premières  divisions  sont  perméables  et  de  calibre 
normal. 

Les  lobes  supérieur  (Gg.  1,  s)  et  inférieur  (/)  du  poumon  droit 
sont  presque  complètement  atelectasiés.  Sous  la  plèvre  visc^^rale 
et  dans  le  parenchyme  atelectasiés  sont  disséminées  de  nombreuses 
sulTusions  sanguines. 

Le  lobe  moyen  (mm')  est  énorme.  Ses  dimensions  sont  de  7  cm.  5^ 
pour  la  hauteur,  6  cm.  o  pour  la  largeur  tranversale,  4  cm.  opour 
l'épaisseur  antéro-postérieure  maxima.  C'est  un  bloc  polyédrique 
dont  la  forme  ne  rappelle  que  de  loin  celle  d'un  lobe  pulmonaire» 
Ses  bords  épais  (Vig.  2)  arrondis  ne  ressemblent  en  rien  aux  lan- 
guettes pulmonaires  des  poumons  normaux.  Sa  couleur  générale 
blanc  rosé  tranche  avec  la  couleur  violacée  foncée  des  deux  lobes 
supérieur  et  inférieur.  11  est  dépressible,  et  les  doigts  qui  le  dépri- 
ment s'enfonceraient  facilement  dans  le  tissu  pulmonaire  qui  cré- 
pite. 

La  surface  pleurale  est  irrégulière.  Elle  est  divisée  par  un  réseau 
de  fines  travées  blanchâtres  en  territoires  irrégulièrement  poly- 
gonaux, ne  faisant  à  l'extérieur  que  de  faibles  saillies.  Il  n*y  a  pas 
de  bulles  d'emphysème.  C'est,  en  somme,  mais  avec  des  mailles  de 
dimensions  beaucoup  plus  considérables,  le  réseau  interlobulaire 
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que  l'on  dislingue  habiluellement  avec  plus  ou  moins  de  netteté  & 
Ib  surlace  du  poumon. 

Aie  coupele  tissu  pulmonaireapparalLcreuséd'ungrand  nombre 
de  Mvilés  irrégulières  de  dimensions  très  variées,  mais  dont  les- 
plusgrandes  ne  dépassent  pas  1  centimètre  de  dianiéire.  Tes  cavi- 
tés sont  remplies  d'air  et  ont  leurs  parois  tapissées  par  place  d'un 
enduit  grumeleux  blanc  jaunâtre.  Leur  disposition  apparaît  oeltc- 
ment  sur  la  photographie  représentée  figure  '2. 


Le  poumon  gauche  ne  présente  d'anormal  cjue  quelques  discrètes 
suOusIoos  sanguines  sous-pleurales>  llaétédaossa  totalité  déplissé 
par  l'air. 

Le  cœur  est  volumineux  et  présente  une  notable  hypertrophie 
du  ventricule  droit. 

ÉTUriKMiCBOSCOPiyLE.  — u)  Poumon  droit ,  lobe motjenkysliqnr .  — 
Une  tranche  horizontale,  comprenant  la  totalité  du  lobe  moyeu 
et  passant  par  la  région  du  hile,  a  été  prélevée,  fixée  au   formol. 


Fii;.  2.  —  Phologrophie  d'une  coupe  histologique  lolale  comprennnl 
toute  l'i^pniss^ur  du  lubc  kystiiiue  i^uivaiil  un  plan  horizonlal  pais- 
sant par  le  hile  (i  =^  a). 

Ir,  travées  ronjnnr-tiven  Inlcrlobuliiires:  —  p,  pflmictiymc  piilmonoire  normat;  — 
al,  lobiiICH  ntùlcctusii-s  :  —  l\h,  liili;  dii  lobt  iimycii  ;  —  |.  lobe  inférieur  intc- 
ms^  par  la  coupe  au  vuisinuKO  <lii  liite. 
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durcie  dans  l'alcool,  incluse  dans  le  collodioQ  et  débitée  en  coupes 

colorées  soil  à  l'hématoxyline-éosine,  soit  à  la  fuchsine  picriquée. 

Sur  ces  coupes  totales,  dont  l'une  est  représentée  figure  %  on 


Fifi.  3.  —  Lobule  sous-pleural  <i  =  4o). 

nodules  sdénomBleux  ;  —  bp,  trnvi-c 


*  irrégulicre  itpréscntaii 


peut  à  un  faible  grossissemeitl  taire  les  conslalations  suivantes. 
Ce  qui  Irappe  tout  d'abord,  ce  sont  les  grandes  cavités  kystiques 
dont  est  creusé  le  poumon.  Ces  cavités  sont  irrégulièrement  disse 
mÎDées  dans  la  totalité  du  parenchyme  pulmonaire.  Leur  Forme 
est  essentiellement  irrégulièrc,  et  si  les  irrégularités  delcur  paroi 
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peuvent  en  partie  être  impulées  à  l'alTaissement  et  à  la  rélractioD 
de  la  pièce,  il  esl  manileste  qu'elles  tiennent  aussi  &  l'existence  de 
nombreuses  saillies  et  dépressions,  de  papilles  înlra-kystiques  el 
de  diverticules  seofonçaot  dans  les  travées  de  tissu  intercavitaire 
en  dessinaut  des  méandres  tr<^s  sinueux  (Rg.  3). 


n  grand  kyste  et  formations  adénomateu^eâ  (1=350). 

—  C,  gaino  coDJoncllïe 

se  ;  -  a-,  commualcatioti  direcls 
kyslir|ucs. 

Ces  formations  kystiques  ne  disloquent  pas  tellement  le  paren- 
cbyroe  pulmonaire  que  l'on  ne  puisse  distinguer,  surtout  dans  les 
régions  sous-pleurales,  les  diOérents  territoires  lobulaJres,  que 
l'examen  macroscopique  de  la  surlace  extérieure  du  poumon  per- 
mettrait d'ailleurs  de  reconnaître.  Mais  les  travées  conjonctives 
qui  séparent  les  uns  des  autres  ces  lobules  plus  ou  inoins  déformés 
par  les  formations  kystiques,  sont  notablement  moins  développées 
et  constituées  par  un  tissu  csnjonctil  de  type  plus  jeune,  plus 
riche  en  cellules  que  celles  du  poumm  normal  de  aouveau-né  à 
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terme.  L'élément  fibrillaire  est  beaucoup  moins  abondant  que 
Télément  cellulaire  représenté  par  des  cellules  étoilées  ou  fusi- 
iormes. 

Sur  toute  l'épaisseur  du  lobe  pulmanalre  on  reconnaît  assez  régu- 
lièrement réparties  dans  ces  grêles  travées  conjonctives  les 
sections  des  branches  des  vaisseaux  pulmonaires,  dont  le  calibre 
Ta  diminuant  de  la  région  du  bile  à  la  surface  externe  du  poumon 
•cl  dont  la  structure  histologique  est  normale. 

Par  contre,  en  aucun  point  on  ne  trouve  trace, au  moins  dans  sa 
lorme  normale,  de  l'arbre  bronchique  intrapulmonaire. 

La  partie  de  l'arbre  bronchique  intermédiaire  aux  grosses  divi- 
-sîons  bronchiques  du  bile  et  au  lobule  pulmonaire  n'est  pas  diOé- 
Tenciée.  Par  places,  il  est  vrai,  on  distingue  perdus  dans  le  tissu 
conjonctif,  au  voisinage  d'un  vaisseau  sanguin,  de  rares  nodules 
cartilagineux  erratiques  sans  rapport  avec  un  conduit  aérifère.  On 
cherche  la  bronche  et  on  ne  la  trouve  pas.  Sur  toute  la  surface  des 
coupes  comprenant  toute  Tépaisseur  du  lobe  pulmonaire  on  ne 
trouve,  en  dehors  du  bile,  aucun  conduit  bronchique  de  structure 
normale,  pas  plus  de  bronche  à  cartilage  que  de  division  bronchique 
normale  sans  cartilage.  Au  lieu  et  place  de  la  bronche,  à  côté  du 
pédicule  vasculaire  se  trouve  un  conduit  plus  ou  moins  ectasié,  de 
lorme  très  irrégulière,  de  dimensions  variables,  tapissé  par 
une  couche  unique  d'épithélium  cubique  semblable  à  celui  qui 
tapisse  la  paroi  des  kystes.  Ce  revêtement  épithélial  n'est  doublé 
que  par  une  couche  de  tissu  conjonctif  d'épaisseur  insignifiante. 

Telles  sont  les  particularités  les  plus  importantes  que  met  en 
lumière  l'examen  des  coupes  à  un  faible  grossissement. 

A  un  plus  fort  grossissement  (40  à  250  diamètres)  apparaissent 
les  détails  que  représentent  les  figures  3  et  4.  Prenons  un  lobule 
fious-pleural  creusé  de  cavités  kystiques  nettement  appréciables  à 
l'œil  nu.  L'une  d'elles  est  représentée  figure  3.  La  paroi  de  cette 
«avité  est  extrêmement  ir régulière.  Elle  est  hérissée  de  très  nom- 
breuses papilles  qui  font  saillie  dans  la  cavité  et  se  creuse  de 
nombreux  prolongements  diverticulaircs,  dont  les  uns  sont  de 
«impies  culs-de-sac,  dont  les  autres  forment  un  étroit  chenal  de 
communication  avec  des  cavités  kystiques  voisines. 

La  paroi  kystique  est  constituée  par  une  mince  couche  conjonc- 
tive fibrillaire,  que  tapisse  une  couche  unique  continue  dépithé- 
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Hum  cubique  dont  les  éléments  cellulaires  sont  constitués  par  une 
faible  quantité  de  protoplasma  et  un  noyau  basai  occupant  la 
moitié  du  corps  cellulaire.  Au  niveau  de  tous  les  grands  kystes  et 
de  la  majeure  partie  des  cavités  à  la  lumière  plus  ou  moins  grande  qui 
les  entourent,  le  revêtement  épithélial  offre  les  mêmes  caractères. 
Ce  sont  d'ailleurs  les  caractères  des  conduits  extra-lobulaires 
qui  représentent,  comme  nous  l'avons  vu,  l'arbre  bronchique  intra- 
pulmonaire. 

Mais  à  ces  cavités  intra-lobulaires  tapissées  par  un  épithélium 
cubique  se  trouvent  annexées  des  formations  tubulées  à  tyi>e 
adénomaleux,  qui  sont  en  continuité  directe  avec  elles  (a',  lig.  3  et  4) 
mais  dont  les  dimensions,  l'ordonnance  et  le  revêtement  épithélial 
sont  tout  à  fait  diflérents.  Sur  les  coupes  examinées  à  un  faible 
grossissement  elles  se  détachent  en  nodules  clairs,  transparents, 
accolés  aux  cavités  kystiques.  Chaque  nodule  se  présente  sur  la 
coupe  sous  forme  de  tubes  accolés  les  uns  aux  autres  et  séparés 
par  un  tissu  conjonctif  extrêmement  peu  épais. 

La  lumière  de  ces  tubes  est  très  réduite  et  aucun  ne  présente  de 
dilatation  kystique.  Ils  sont  revêtus  par  une  couche  de  hautes  et 
étroites  cellules  en  palissade  à  noyau  basai  et  à  protoplasma  extrê- 
mement réfringent.  Ce  revêtement  est  en  général  régulier,  mais  il 
peut  manquer  par  places  ou,  au  contraire,  se  présenter  sous  forme 
de  houppes  cellulaires,  recouvrant  de  grêles  papilles  conjonctives. 

Il  est  facile  de  constater  la  communication  à  plein  canal  de  ces 
tubes  avec  les  cavités  kystiques  proprement  dites.  La  transition 
entre  les  deux  types  d  épithélium  est  toujours  brusque. 

Cette  description  des  éléments  constituants  du  lobule  pulmo- 
naire ne  s'applique  qu'à  un  certain  nombre  de  lobules,  en  particu- 
lier aux  lobules  centraux  et  à  une  partie  des  lobules  sous-pleuraux. 
Au  niveau  d'un  certain  nombre  de  ces  derniers,  les  modifications 
pathologiques  ne  sont  pas  aussi  accentuées.  Il  en  est  même  où 
à  première  vue  elles  paraissent  ne  pas  exister.  C'est  ainsi  que  dans 
les  régions  p  (fig.  2)  le  parenchyme  pulmonaire  semble  avoir  ses 
caractères  normaux.  A  vrai  dire,  la  partie  alvéolair*^  du  lobule 
est  absolument  normale;  elle  a  sa  structure  normale,  elle  a  été 
déplissée  régulièrement  par  l'air,  mais  la  bronche  intralobulaire 
n*est  plus  reconnaissable.  Elle  n'est  plus  calibrée,  elle  est  plus  ou 
moins  ectasiée,  sa  paroi  irrégulière  présente  des  saillies  et  des. 
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diverticules.  C'est  une  cavité  de  même  type  que  les  cavités  kys- 
tiques précédemment  étudiées. 

D'autres  lobules  (régions  a/,  lig.  2)soDt  complëtementatélectasiés. 
Le  système  alvéolaire  existe  sans  avoir  été  déplissé.  Mais  le  lobule 
tout  entier  est  creusé  de  petites  cavités  kystiques  de  même  ordre 
que  les  précédentes.  L'étude  des  portions  atélectasiées,  mais  nor- 
males comme  structure  des  lobes  supérieur  et  inférieur  du  poumon 
droit  et  du  poumon  gauche,  rend  la  comparaison  et  la  dilTérencia- 
lion  extrêmement  faciles. 

b)  Poumon  droit,  lobe  inférieur,  —  Sur  les  coupes  on  retrouve 
Taspect  banal  du  poumon  atélectasié,  mais  rien  de  comparable 
à  Taspect  du  lobe  moyen  kystique. 

c)  Poumon  gauche j  lobe  inférieur.  —  C'est,  hormis  les  légères  suf- 
fisions sanguines  d'ailleurs  discrètes,  le  type  du  poumon  de  nou- 
veau-né qui  a  respiré. 

d)  Foie,  reins,  pancréas,  corps  thyroïde.  —  Ne  présentent  aucune 
altération  histologique  en  dehors  d'un  certain  degré  de  congestion 
surtout  accentué  au  niveau  des  reins. 

En  résumé,  chez  un  nouveau-né  à  terme  ayant  vécu  6  jours, 
dont  5  sans  troubles  appréciables  de  la  respiration  et  de 
la  circulation,  existait  une  lésion  congénitale  consistant  en 
une  dégénérescence  kystique  du  lobe  moyen  du  poumon 
droit. 

L'architecture  générale  du  lobe  pulmonaire  kystique  est 
conservée.  Les  conduits  aérifères  forment  un  système  continu 
depuis  les  grosses  divisions  bronchiques  du  hile  jusqu'aux 
alvéoles  du  lobule  pulmonaire  ;  mais  la  différenciation  des 
différentes  parties  de  ces  conduits  aérifères  n'existe  que  d'une 
façon  rudimen taire. 

Si  Ton  peut  sans  peine  reconstituer  le  lobule  pulmonaire, 
et  dans  les  parties  constituantes  de  certains  d  entre  eux 
retrouver  des  alvéoles  pulmonaires  normaux,  il  est  impos- 
sible de  retrouver  avec  sa   différenciation   normale  Tarbre 
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bronchique  intralobaire.  Cet  arbre  bronchique  est  représenté 
par  des  canaux  irrégulièrement  calibrés,  de  structure  très 
simple  (revêtement  é|»ithélial  cubique  continu  qu'isole  une 
gaine  conjonctive  d'épaisseur  insignifiante),  sur  lesquels  se 
greffent  des  formations  tubulées  adénomateuses. 

Les  seules  ébauches  de  différenciation  bronchique  intralo- 
baire sont  constituées  par  quelques  rares  petits  blocs  cartila- 
gineux erratiques  enchâssés  dans  le  tissu  conjonctif  au  voi- 
sinage de  vaisseaux  pulmonaires. 

De  cette  étude  histologique  il  me  semble  résulter  qu'il 
s'agit  là  d'une  viciation  de  développement,  d'une  malforma- 
tion de  V appareil  bronchopulmonaire^  aboutissant  à  des  for- 
mations kyst adénomateuses  développées  suivant  le  plan  archi- 
tectural ordinaire  du  poumon  fœtal. 


II 

La  dégénérescence  kystique  congénitale  du  poumon  eslune 
lésion  assez  rare.  Les  '  recherches  bibliographiques  que  j'ai 
faites  n'ont  pas  été  très  fructueuses,  et  je  n'ai  pu  retrouver 
que  trois  mémoires  ayant  trait  à  cette  question  :  un  mémoire- 
de  Grawitz  publié  en  1880  dans  les  Archiv  fur  pathologische 
Anatomie  und  Physiologie  und  fur  klinische  Medicin  de  Vir- 
chow  (t.  LXXXIl,  Heft  2,  p.  217),  sous  le  titre  :  Ueber  Ange- 
borne  Bronchectasie  ;  — un  mémoire  deBalzeretGrandhomme 
publié,  en  1886,  dans  la  Bévue  mensuelle  des  maladies  de 
Cenfance  (novembre  1886)  sous  le  titre  :  Contribution  hk 
l'étude  de  la  bronchopneumonie  syphilitique  du  fœtus  et  da 
nouveau-né  ;  —  une  communication  de  Klima  (de  Prague)  au 
XII*  Congrès  international  de  médecine  de  Moscou  (1897) 
[Comptes  rendus^  vol.  II,  p.  161)  sous  le  titre  :  De  la  dégéné^ 
rescence  kystique  des  organes  glandulaires,  communication 
dans  laquelle  il  est  fait  allusion  à  un  mémoire  spécial  de 
l'auteur  présenté  à  l'Académie  des  sciencesde  Bohême  en  1899,. 
et  dont  M.  Kimla  m'a  fort  obligeamment  envoyé  un  résumé. 
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Dans  son  mémoire,  Grawilz  relate  un  cas  personnel  de 
Jt>roncheclasie  kystique  du  lobe  inférieur  du  poumon  droit, 
qu'il  a  observé  chez  un  nouveau-né  de  3. 180  grammes,  mort 
après  quelques  inspirations.  Le  sac  kystique  multiloculaire 
était  tapissé  dans  toute  son  étendue  par  un  épithélium 
cubique  siratiQé  don!  la  couche  la  plus  interne  porte  des  cils 
vibratiles.  Grawitz  pense  donc  être  «  en  présence  d'une  dila- 
tation hydropique  d'une  bronche  principale  et  de  toutes  ses 
ramifications,  ayant  amené  la  formation  d'un  kyste  où 
s'ouvrent  toutes  les  petites  vésicules  isolées,  tandis  qu'entre 
elles  existent  des  cloisons  qui  s'opposent  à  la  communication 
des  vésicules-filles  entre  elles  ». 

A  son  cas  personnel  Grawitz  joint  un  certain  nombre  d'ob- 
servations, notamment  une  de  Meyer  concernant  un  fœtus  de 
5-6  mois  et  une  de  Kessler  concernant  une  fille  de  1  an 
qui,  bien  portante  jusqu'à  5  mois,  eut  à  partir  de  cette 
époque  des  crises  de  dyspnée  et  de  cyanose  et  mourut  subite- 
ment au  milieu  d'une  de  ces  crises.  De  ces  observations  au 
nombre  de  8,  empruntées  à  Kessler,  Meyer,  Lesser,  Fraent- 
zel,  Barlow,  Virchow,  observations  qui  sontloin  dese présenter 
toutes  avec  un  ensemble  de  détails  suffisants,  Grawitz  con- 
clut à  l'existence  de  bronchectasies  congénitales  pouvant  dans 
certains  cas  être  compatibles  avec  la  vie,  au  moins  pendant 
un  certain  temps. 

Ces  bronchectasies  se  présenteraient  sous  deux  formes 
anatomiques  différentes  :  a)  La  Broncheclasis  universalisa 
forme  à  laquelle  appartiendrait  le  cas  personnel  de  Gra- 
witz et  qui  serait  caractérisée  par  la  dilatation  de  tout 
un  territoire  bronchique  «  de  façon  qu'il  existe  un  kyste  cen- 
tral dans  lequel  débouchent  tous  les  kystes  secondaires  ». 
Cette  dilatation  pourrait  s'observer  avec  ou  sans  oblitération 
des  grosses  bronches  adductrices.  6)  La  Broncheclasis  ielan- 
gieciatica,  caractérisée  par  ce  fait  que  «  les  bronches  pré- 
sentent de  petites  dilatations  kystiques,  se  succédant  souvent 
sur  la  môme  bronche  et  séparées  par  des  parties  intermé- 
diaires oblitérées  ». 
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Ne  pouvant  entrer  dans  la  discussion  de  fond  du  mémoire 
de  Grawitz,  vu  Tinsuffisance  (au  point  de  vue  de  Thistogé- 
nèse)  des  observations  éparses  qu'il  a  réunies,  je  m'en  tien- 
drai à  son  observation  personnelle  qui  établit  de  façon  indis- 
cutable l'existence  d'une  dilatation  multiloculaire  d'une  partie 
de  l'arbre  aérien  du  lobe  inférieur  du  poumon  droit  d'un 
nouveau-né,  la  paroi  des  poches  étant  tapissée  par  un  épi- 
thélium  cubique  stratifié  à  cils  vibratiles. 

Balzer  et  Grandhomme  ont  eu  l'occasion  d'observer,  au 
niveau  du  lobe  supérieur  du  poumon  gauche  d'un  nouveau-né 
issu  d'une  mère  syphilitique  et  mort  un  quart  d'heure  après  sa 
naissance,  des  lésions  qui,  par  leurs  caractères  macrosco- 
piques, se  rapprochent  de  celles  observées  par  Grawitz  et  par 
nous-méme.  Les  lésions  n'étaient  pas  limitées  au  lobe  supé- 
rieur du  poumon.  L'examen  histologique  a  permis  en  effet  de 
les  retrouver  au  niveau  des  autres  parties  du  poumon  en 
apparence  saines. 

Cet  examen  histologique  a  conduit  MM.  Balzer  et 
Grandhomme  à  conclure  en  ces  termes  :  «  Nous  nous  trou- 
vons en  présence  d'une  bronchopneumonie  chronique  avec 
sclérose,  déformation  et  commencement  de  dilatation  des 
bronches.  Peu  accusées  encore  sur  les  bronches  à  cartilages, 
les  altérations  prédominent  dans  les  bronches  lobulaires  et 
intralobulaires;  elles  diminuent  de  nouveau  lorsqu'on  arrive 
aux  alvéoles,  qui  participent  beaucoup  moins  au  processus. 
La  sclérose  prend  un  développement  considérable  dans  tous 
les  espaces  conjonctifs  péri-bronchiques  et  péri-lobulaires, 
autour  des  artères  et  des  veines;  tandis  que  les  artères 
tendent  à  s'oblitérer,  les  veines  se  congestionnent  et  se 
dilatent  d'une  manière  remarquable.  » 

Ce  sont  surtout  ces  lésions  du  poumon  en  apparence  sain 
qui  démontrent,  selon  M.  Balzer  (i),  la  nature  syphilitique  des 
lésions  énormes  constatées  au  niveau  du  lobe  kystique. 

(i)  Traité  de  médecine  et  de   thérapeutique  de  Brouardcl  et  Gilberl, 
t.  VII,  p.  793,  1900. 
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Vc  ici  la  description  que  donnent  MM.  Balzer  et  Grandhomme 
des  lésions  du  lobe  kystique  : 

Les  coupes  faites  après  durcissement  dans  Talcool  absolu  et 
colorées  au  picro-carmînate  d*aminoniaque  montrent  que  les 
lésions  sont  celles  de  la  broncbopneumonie  chronique  avec  dilata- 
tion des  bronches  et  sclérose  progressive  de  parenchyme  pulmonaire. 

Les  bronches  à  cartilages  et  même  quelques  bronches  intralobu- 
laires  ont  résisté  au  processus  dans  une  certaine  mesure. 

Elles  sont  un  peu  dilatées,  déformées  quelquefois,  mais  toujours 
facilement  reconnaissables.  Les  gros  vaisseaux  qui  les  accompa- 
gnent sont  également  dilatés,  et  leur  tunique  adventice  est  consi- 
dérablement épaissie. 

Du  reste,  tout  le  tissu  conjonctif  s'est  beaucoup  développé  : 
dense  et  serré  autour  des  vaisseaux  et  des  bronches,  il  est  beau- 
coup plus  lèche  à  une  certaine  distance  du  hile.  Partout  il  con  tient  un 
grand  nombre  de  cellules  embryonnaires  rondes  et  fusiformes,  plus 
abondantes  en  certains  points,  surtout  à  la  périphérie  des  vaisseaux. 

Les  altérations  s'accentuent  lorsqu'on  arrive  aux  bronches  iutra- 
lobulaires  et  au  parenchyme  pulmonaire. 

Les  bronches  intralobulaires  ne  sont  pas  toujours  reconnais- 
sables :  il  existe  de  vastes  espaces  vides  dont  la  périphérie  est 
constituée  par  des  alvéoles  tassés;  çà  et  là  on  retrouve  parfois 
des  vestiges  de  la  paroi  bronchique  avec  Tépithélium  caractéris- 
tique, qui  indiquent  que  Ton  a  sous  les  yeux  une  bronche  dilatée  et 
en  grande  partie  détruite.  Ailleurs  il  n'existe  aucun  vestige  de  la 
paroi,  c*est  seulement  le  vaisseau  satellite  de  la  bronche  qui  fait 
reconnaître  la  place  qu'elle  occupait;  elle  est  remplacée  par  un 
vaste  espace  à  bords  anfractueux  constitués  par  les  alvéoles  pul- 
monaires. Enfin,  dans  certains  points,  la  bronche  est  seulement 
dilatée  et  déformée,  et  l'on  peut  suivre  ainsi  les  altérations  pro- 
gressives qui,  commençant  par  la  dilatation  et  la  déformation  des 
bronches,  aboutissent  en  dernier  terme  à  la  formation  de  ces 
ampoules  dont  les  parois  sont  formées,  parties  par  les  débris  des 
parois  bronchiques  et  partie  par  les  alvéoles  péribronchiques. 

S'il  y  a  travail  d'ulcéiation,  il  ne  s'observe  pas  ici  avec  la  même 
netteté  que  dans  les  dilatations  bronchiques  d'une  autre  origine. 
Nous  sommes  portés  à  admettre  qu'il  a  dû  se  produire  eu  quel- 
ques points,  en  raison  de  la  constitution  de  la  paroi,  des  ampoules 
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OÙ  l'on  ne  retrouve  plus  en  beaucoup  de  points  la  paroi  bron- 
chique, mais  seulement  les  cloisons  des  alvéoles  tassés^et  refoulés. 
Il  n'est  pas  rare  de  trouver  dans  l'épaisseur  de  ces  parois  des 
bronchioles  acineuses  qui  n'ont  pas  été  atteintes  par  le  processas. 
Ce  qui  nous  rend  réservés  au  sujet  du  travail  d'ulcération,  c'est 
encore  la  grande  quantité  des  épitbéliums  cylindriques  à  cils  vibra- 
tiles  constatés  dans  le  liquide  des  cavités  ampullaires.  Le  décolle- 
ment des  épitbéliums  empêche  de  reconnaître  aussi  facilement  ce 
qui  reste  de  sa  bronche  dans  la  paroi  de  ces  grandes  cavités.  Ici, 
en  outre,  le  travail  d'ulcération  n'a  pas  les  mêmes  raisons  de  se 
produire  que  dans  les  autres  bronchopneumonies  :  le  processus  est 
surtout  interstitiel,  il  atteint  peu  les  surfaces  épitbéliales  et  se 
localise  manifestement  dans  la  trame  conjonctivo-vasculaire,  ainsi 
que  cela  paraît  être  la  règle  générale  pour  les  bronchopneu- 
monies  syphilitiques. 

II  semble  résulter  de  celte  description  que  le  fait  de 
MM.  Balzer  et  Grandhomme  doive  être  classé  à  part  dans 
l'histoire  des  bronchectasies  congénitales.  Pour  ma  part,  je 
crois  qu'il  y  a  lieu  de  dissocier  dans  ce  cas  complexe  les  lé- 
sions conjonctivo-vasculaires,  relevant  de  la  syphilis,  et  les 
lésions  canaliculaires  sur  la  pathogénie  desquelles  les  auteurs 
se  montrent  assez  réservés. 

Kimla  reprend  en  partie  les  idées"  de  Grawitz  au  point  de 
vue  de  Torigine  congénitale  de  certaines  bronchectasies 
observées  chez  l'adulte.  Son  opinion  au  point  de  vue  de  l'his- 
togenèse de  la  dégénérescence  kystique  est  la  suivante  : 

«  Dans  une  certaine  époque  du  développement  de  Torgane 
en  question,  la  portion  mésodermique  prend  un  accroisse- 
ment disproportionné  relativement  à  la  partie  épithéhale 
(cntodermique  dans  le  poumon)  et  la  désagrège,  soit  totale- 
ment, soit  partiellement.  Par  ce  fait  les  formations  glandu- 
laires primordiales,  rudimentaires  jusqu'ici,  sont  morcelées 
en  une  multitude  de  segments  de  dimensions  variables,  qui, 
étant  isolés  de  la  continuité  organique,  d'une  part  s'atro- 
phient, d'autre  part,  au  contraire,  se  développent  tout  à  fait 
indépendamment  soit  en  kystes  simples,  soit  en  formations 
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de  Taspect  kystadénomateux.  »  L'auteur  insiste  sur  l'unilé 
étiologique  et  analomique  de  la  dégénérescence  kystique  de 
tous  les  organes  glandulaires. 


III 


Je  crois  nécessaire  de  rapprocher,  comme  l'avait  indiqué 
Grawitz,  comme  Ta  fait  nettement  Kimla,  ces  faits  de  dégé- 
nérescence kystique  congénitale  du  poumon  des  faits  de 
dégénérescence  kystique  congénitale  des  reins,  du  foie,  du 
pancréas,  etc.  Je  pense  même  qu'au  niveau  du  poumon» 
glande  à  développement  plus  simple  que  le  rein,  il  est  plus 
aisé  de  saisir  le  processus  anatomique  qui  conduit  à  la  pro- 
duction des  formations  kystiques. 

Je  ne  referai  pas  l'historique  de  la  question  et  la  critique 
des  opinions  émises  sur  ce  sujet,  et  je  renvoie  au  travail  que 
j'ai  déjà  publié,  en  1899,  dans  les  Annales  de  gynécologie  el 
d'obstétrique. 

Je  renvoie  également  au  très  beau  livre  Les  Tumeurs  du 
rein  de  MM.  Âlbarran  et  Imberl  (1).  La  question  y  est  traitée 
avec  toute  son  ampleur.  Les  auteurs  m'ont  fait  le  grand 
honneur  de  discuter  Texplicalion  pathogénique  que  j'avais, 
sansaucune  prétention,  proposée  en  1899,  et  si  j'ai  bien  compris 
leur  pensée,  ils  reprochent  à  ma  formule  exclusivement  ana- 
tomique de  ne  pas  tenir  compte  du  vice  de  développement 
«  consistant  essentiellement  en  une  oblitération  des  canali- 
cules  urinifères  siégeant  plus  ou  moins  loin  de  leur  abouche- 
ment dans  les  calices  ».  De  cette  oblitération  résulterait  «  une 
rétention  qui,  combinée  à  un  processus  actif  de  prolifération 
épilhéliale,  aboutit  à  l'édification  des  kystes  ». 

Oblitération  des  canalicules  urinifères,  rétention  et  proli- 
fération épithéliale  active  :  tels  sont  les  trois  termes  de  Texpli- 
cation  pathogénique  donnée  par  MM.  Albarran  et  Imbert. 

(1)  Albarban  et  Imbert,  Les  Tumeurs  du  rein.  Paris,  Masson,  1908. 
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11  faut  reconnaître  qu'en  1899  '^  preuve  de  ToblitéralioD 
des  canalicules  urinifères  n'avait  pas  encore  été  fournie  de 
façon  objective  et  que  c'est  seulement  en  1901  que  Brouha  (  1), 
pratiquant  des  coupes  sériées,  a  pu  constater  dans  le  cas  étu- 
dié par  lui  la  discontinuité  du  conduit  urinifère.  C*est  là  un 
fait  d'importance  capitale,  dont  je  n'aurais  pas  manqué,  s'il 
avait  été  antérieur  à  1899,  de  tenir  compte. 

Je  tenais  pour  non  démontrée  anatomiquement  la  nécessité 
d'une  oblitération  des  conduits  urinaires  pour  produire  les 
kystes  congénitaux  du  rein.  En  effet,  la  preuve  histologîque 
de  cette  oblitération  n'était  pas  faite  ;  d'autre  part,  il  était 
évident  que  le  revêtement  des  cavités  kystiques  ne  présentait 
en  rien  les  caractères  du  revêtement  des  poches  mécani- 
quement distendues  par  la  rétention. 

Aujourd'hui,  même  après  la  publication  du  cas  de  Brouha, 
je  crois  encore  que  la  dégénérescence  kystique  congénitale 
d'une  glande  peut  exister  sans  oblitération  de  ses  conduits. 
Je  n'en  veux  pour  preuve  que  les  faits  de  dégénérescence 
kystique  congénitale  du  poumon  que  j'ai  observés.  Quelle  est 
la  sécrétion  de  la  glande  pulmonaire  ?  Est-ce  la  rétention  de 
celte  sécrétion  qui  a  produit  toutes  ces  eclasies  kystiques  ? 
Est-ce  l'oblitération  des  bronches  et  la  rétention  qui  peuvent 
expliquer  Taplasie  de  tout  le  système  bronchique  intralobaire  ? 
Est-ce  la  rétention  qui  a  produit  ces  formations  tubulées  adé- 
nomateuses  si  exubérantes  ?  Je  ne  le  pense  pas.  D'ailleurs, 
tout  le  système  des  cavités  kystiques  était  perméable  à  l'air. 

Autrement  dit,  si  à  l'heure  actuelle  il  faut  faire  une  place  à 
part  aux  faits  du  type  Brouha,  dans  lesquels  l'oblitération  des 
conduits  par  vice  de  développement  et  les  formations  kystiques 
canaliculaires  coexistent,  il  faut  reconnaître  qu'il  existe  toute 
une  catégorie  de  faits  (la  seule  qui  fut,  suivant  moi,  absolument 
démontrée  en  1899)  dans  laquelle  le  processus  de  formation 
kystique  est  indépendant  de  toute  oblitération  canaliculaire. 


(1)  Brouha,  Du  rein  polykyslique   congénital.  Bévue  de  gynécologie 
et  de  chirurgie  abdominale^  1901. 
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Pour  moi  je  m'en  tiens  à  ce  que  j'ai  dit  en  1899,  puis  en  1900, 
à  propos  des  kystes  congénitaux  du  rein,  du  foie,  du  pancréas 
que  j'ai  étudiés,  et  je  le  répète:  II  s'agit  d'une  perversion  de  déve- 
loppement, dune  monstruosité  résultant  de  l'évolution  anor- 
male mais  systématisée  des  épithéliums  canaliculaires  et  de 
la  gaine  mésodermique  des  canaux  qu'ils  revêtent.  Le  pro- 
cessus endodermique  (épilhélial)  et  le  processus  mésoder- 
mique (conjonctif)  sont  associés.  Mais  qu'il  y  ait  ou  non, 
du  fait  d'une  exubérance  exceptionnelle  du  processus  méso- 
dermique,  morcellement  des  formations  glandulaires  pri- 
mitives, il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  le  processus  endo- 
dermique reste  le  fadeur  essentiel,  nécessaire  et  suffisant  des 
formations  kijstiques. 

J'ajoute  que  le  cortège  de  monstruosités  plus  banales,  qui 
souvent  accompagne  ces  malformations  glandulaires,  leur 
caractère  souvent  familial,  viennent  attester  qu'il  s'agit  d'un 
processus  général  dont  la  cause  doit  être  recherchée  dans  l'ac- 
tion dystrophiante  des  lares  pathologiques  des  procréateurs. 


Mallormation  congénitale  de  l'ouraque.  Dilatation  kys- 
tique de  la  partie  intérieure  de  Touraque,  demeuré  en 
communication  avec  la  vessie  :  incontinence  d'urine 
83rmptomati(iue.  Capitonnage  de  la  poche,  par  M.  M.  Pa- 
TEL,  Chef  de  clinique  chirurgicale  à  l'iniversité  de  Lyon. 

Si  l'on  excepte  la  fistule  ombilico-vésicale,  liée  à  une  per- 
méabilité de  la  totalité  de  l'ouraque,  les  autres  malformations 
de  ce  canal  (kystes,  persistance  partielle)  sont  assez  mal  con- 
nues. Aussi  rapporlons-nous  cette  observation,  recueillie  dans 
le  service  de  M.  Nové-Josserand,  que  nous  avions  l'honneur 
de  suppléer,  et  qui  nous  a  engagé  à  relater  ce  fait,  en  raison 
de  sa  rareté  et  de  l'intérêt  qu'il  pouvait  présenter. 

Observation.  —  Incontinence  permanente  d'urine.  Tumeur  fluc- 
tuant^, abdominale,  médiane,  adtiérenle  à  Vombilic,  —  Ouverture 
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80118- péritonéale  de  la  tumeur;  diverlicule  de  Vouraque,  per- 
méable du  côté  de  la  vessie.  Suture,  essai  de  capitonnage.  Gué- 
rison. 


Enfant  de  3  ans,  entre  à  la  salle  Saint-Pierre  au  mois  d*aoùt  11K)3. 

Sa  mère  Ta  conduit  quelques  jours  avant,  chez  le  docteur  Geley, 
d'Annecy,  pour  une  incontinence  d'urine  constante,  qui  existe 
depuis  la  naissance.  Constatant  l'existence  d'une  tumeur  abdo- 
minale, que  la  mire  n'avait  pas  remarquée  et  dont  l'enfant  ne 
s'élait  jamais  plaint,  le  docteur  Geley  l'envoie  à  la  Charité. 

La  mère  insistait  surtout  sur  cette  incontinence  d'urine,  aussi 
bien  diurne  que  nocturne  ;  l'urine  ne  s'écoulait  pas  d'une  manière 
c  )nstante,  goutte  à  goutte,  mais  l'enfant  avait  des  mictions  fré- 
quentes, survenant  toutes  les  heures  ou  plus  souvent,  entière- 
ment involontaires.  Jamais  il  n'avait  eu  de  crises  de  réteotiou; 
jamais  il  n'avait  accusé  la  moindre  douleur. 

(Vêtaient  là  les  seuls  troubles  fonctionnels  que  Ton  constatait  ; 
aucun  trouble  digestif,  aucun  trouble  pulmonaire,  aucun  trouble 
nerveux. 

L'enfant  n'avait  jamais  été  malade  ;  il  était  né  à  terme,  de  pa- 
rents bien  portants.  Sa  taille  et  son  poids  étaient  ceux  d'un  enfant 
de  son  âge.  Il  n'avait  aucune  malformation  des  parties  molles  ou 
du  squelette  ;  il  marchait  depuis  l'âge  de  18  mois.  11  n'avait  nulle- 
ment dépéri  depuis  quelque  temps. 

Si  on  examinait  son  abdomen,  on  constatait  immédiatement, 
dans  la  moitié  sous-ombilicale,  une  tuméfaction  volumineuse. 
Elle  était  fusiforme,  renflée  à  sa  partie  moyenne,  effilée  à  ses 
deux  extrémités  ;  elle  paraissait  avoir  à  la  partie  moyenne  la  plus 
dilatée  le  volume  des  deux  poings. 

Elle  était  exactement  médiane;  son  extrémité  supérieure  affleu- 
rait à  l'ombilic  ;  son  extrémité  inférieure  plongeait  dans  le  petit 
bassin,  mais  on  sentait  facilement  sa  terminaison. 

Elle  était  nettement  fluctuante. 

Elle  était  mobile  sur  les  plans  superficiels,  qui  glissaient  exac- 
tement au-devant  d'elles  ;  mobile  aussi  sur  les  plans  profonds. 

Cette  mobilité  était  très  marquée  dans  le  sens  transversal  ;  dans 
h  sens  vertical,  la  tumeur  se  déplaçait  difficilement  et  »n  essayant 
de  la  tirer  en  haut  ou  en  bas,  on  arrivait  à  déplacer  dans  le  même 
sens  la  cicatrice  ombilicale. 
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Celte  tumeur  était  entièrement  mate  ;  autour  d'elle,  la  sonorité 
abdominale  était  normale.  Toutes  ces  recherches  s'effectuaient 
facilement,  Tenfant  étant  remarquablement  docile  et  ne  souffrant 
aucunement. 

Le  toucher  rectal  faisait  percevoir  la  partie  inférieure  de  la 
tumeur,  qui  se  mobilisait  facilement  avec  la  main  abdominale  ;  on 
la  sentait  dure,  fluctuante,  parfaitement  libre. 

Au-dessous  d'elle,  on  sentait  une  autre  masse,  moins  dure, 
dépressible,  non  douloureuse  ;  la  pression  à  son  niveau  ne  faisait 
sortir  aucune  goutte  d'urine;  il  était  difficile  de  reconnaître  exac- 
tement ce  qu'était  cet  organe  ;  il  n'était  pas  entraîné  par  les  mou- 
vements de  la  tumeur  principale  ;  il  était  à  peu  près  certain  qu'il 
s'agissait  de  la  vessie. 

Pour  se  rendre  compte  de  l'état  des  voies  urinaires,  le  cathété- 
risme  fut  pratiqué.  Une  sonde  molle  pénétra  facilement  dans 
l'urèthrc,  sans  rencontrer  d'obstacle.  La  sonde  laissa  écouler  un 
petit  verre  d'une  uriné  claire,  sans  albumine. 

La  pression,  exercée  sur  la  tumeur  abdominale,  ne  modifiait  pas 
l'écoulement  de  l'urine  ;  la  sonde  fut  laissée  jusqu'à  ce  qu'il  ne 
s  écoulât  plus  d'urine  ;  la  tumeur  abdominale  n'avait  été  nullement 
influencée. 

'  L'enfant  avait  aussi  un  phimosis  léger,  dont  la  mère  demandait 
la  suppression . 

En  somme,  il  s'agissait  d'une  tumeur  abdominale,  liquide,  pla- 
cet  en  arrière  de  la  paroi  abdominale,  médiane,  adhérente  à  Vom 
hilic,  cliniquement  indépendante  de  la  vessie. 

On  émit  l'hypothèse  d'un  kyste,  développé  soit  aux  dépens  de 
l'ouraque,  soit  aux  dépens  d'undiverlicule  congénital  de  l'intestin  ; 
cependant  la  forme  et  la  direction  de  la  tumeur  faisaient  pencher 
plutôt  pour  un  kyste  de  l'ouraque. 

Intervention,  —  Sur  les  conseils  de  notre  maître,  le  professeur 
Jaboulay,  nous  fîmes  une  laparotomie  médiane  sous-ombilicale  basse 
de  façon  à  pouvoir  relever  au  besoin  le  cul-de-sac  prévésical,  si  la 
tumeur  était  sous-péritonéale  et  adhérente  à  la  vessie. 

Après  incision  des  plans  superficiels,  on  mit  à  nu  la  face  anté- 
rieure de  la  tumeur  ;  on  la  vit  immédiatement  constituée  par  une 
paroi  épaisse,  musculeuse,  ressemblant  à  une  énorme  cerise  ;  de 
chaque  côté  de  la  ligne  médiane,  le  péritoine  recouvrait  en  partie 
seulement  la  face  antérieure  de  la  tumeur  ;  il  fut  aisément  écarté. 
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On  put  alors  reconnaître  que  cette  tumeur  adhérait  parfaitement  à 
rombilic. 

La  paroi  fut  incisée;  une  couche,  d'apparence  musculeuse,  d'un 
centimètre  d'épaisseur,  fut  traversée;  il  s'écoula  environ  un  demi- 
litre  d'un  liquide  jaune  pâle,  ressemblant  à  de  Turine,  mais  cepen- 
dant plus  clair;  il  contenait  de  l'albumine  en 
grande  quantité. 

A  la  faveur  de  cette  incision,  la  face  interne 
de  cette  tumeur  fut  explorée  ;  elle  était  recou- 
verte d'une  tunique  muqueuse  plissée  irrégu- 
lière ;  du  côté  de  l'extrémité  supérieure,  le 
doigt  était  arrêté  juste  au  niveau  de  rombilic. 
Du  côté  de  l'extrémité  inférieure,  le  doigt  [>é- 
nétra  dans  un  canal  très  étroit,  qui  fut  dilaté 
avec  peine;  ce  canal  conduisait  dans  une  petite 
cavité  circulaire,  où  Ton  reconnaissait  le  tri- 
.«:one  vésical  :  c'était  la  vessie  ;  une  sonde  y 
avait  été  introduite  préalablement.  Aucun 
corps  étranger  ou  calcul  ne  fut  senti. 

La  résection  de  ce  diverticule  vésical  ne  fut 
pas  tentée,  en  raison  du  volume  de  la  tumeur, 
de  son  adhérence  probable  au  péritoine  sur  la 
face  postérieure,  en  raison  aussi  du  jeune  âge 
du  malade,  ('ctte   poche  fut  suturée  largement 
de  façon  à  réaliser  une  sorte  d'accolement  des 
deux   faces  internes  par    un  procédé  analogue 
au  capitonnage  des  cavités  résultant  de  l'abla- 
tion de  kystes  hydatiques  du  foie. 
La  plaie  abdominale  futcomplètement fermée. 
Tne  sonde  à  demeure  fut  placée  dans  la  vessie. 
L'enfant  fut  circoncis  également  dans  la  même  séance. 
Les  suiles  opéraîoires  furent  simples;  il  n'y  eut  pas  de  tempéra- 
ture, pas  de  shock  ;  un  système  de  siphonage  avait  été  installé  pour 
piMinotlre  l'évacuation  complète  et  constante  de  la  vessie: 

La  sonde  fut  laissée  cinq  jours;  à  partir  de  ce  moment  les  mic- 
tions commencèrent  à  se  rétablir  à  intervalles  plus  éloignés.  La 
plaie  abdominale  fut  le  siège  d'un  suintement  léger  de  liquide 
clair  pendant  cinq  jours. 


l)iî«position  de  la 
malformation 
congénitale  de 
l'ouraque. 

1,  ombilic;  —  2, 
ouraque  perméa- 
l>le  ;  —  3,  com- 
munication avec 
la  vessie  ;  —  4^ 
vessie  réduite  de 
volume. 
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3  ut  de  ce  temps,  les  iils  furent  enlevés,  la  cicatrisation  était 

départ  de  l'hôpital,  Tcnfant  avait  un  abdomen  parfaite- 

.  uple;  on  ne  sentait  plus  de  tumeur  à  son  intérieur;  sur  la 

7i}jédiane,   on  percevait  un  cordon  induré,  volumineux,  dû 

'lie  à  la  cicatrice  de  la  paroi,  en  partie  à  la  tumeur  dont  les 

Z'  s'étaient  réunies.   Sa  vessie  avait  une  capacité  suf usante. 

'^lant  urinait  spontanément  toutes  les  trois  tieures  environ; 

l'incontinence  avait  disparu. 

Depuis,  la  guérison  s'est  maintenue;  les  mictions  s'espacent  et 
sont  toujours  volontaires  ;  la  tumeur  n'a  pas  reparu.  Des  nouvelles 
récentes  nous  indiquent  que  le  besoin  d'uriner  existe  et  les  mic- 
tions sont  normales  :  la  guéridon  parait  complète. 

De  semblables  malformations  de  Touraque  sont  rares.  Ea 
dehors  de  la  fistule  ombilico-vésicale,  on  trouve  mentionnés 
dans  les  auteurs  quelques  cas  de  kystes  de  Vouraque. 

Lannelongue,  dans  son  Traité  des  kystes  congénitaux^  rap- 
pelle 4  cas  de  Hofl'mann,  3  cas  de  Roser,  publiés  par  Wolf 
(Th.  de  Marburg,  1878,  et  Centr,  f,  Chir.,  1874).  Kirmisson, 
dans  son  Traité  des  maladies  chirurgicales  d'origine  congéni- 
tale^ signale  le  travail  de  Robinson  sur  les  kystes  de  Touraque. 
(Aanals  of  Surgery^  1891),  les  observations  de  Lawson  Tait 
qui  jugeait  raffection  comme  assez  fréquente.  Tous  ces  cas, 
dont  quelques-uns  sont  douteux,  ont  trait  à  des  kystes  vrais 
de  Touraque,  c'est-à-dire  à  des  cavités,  nées  de  Touraque  et 
closes  de  toutes  parts. 

Freer,  cependant,  dans  son  article  sur  les  anomalies  de 
Touraque  {Annals  of  Surgery^  1887),  signale  le  cas  d'une  dila- 
tation kystique  de  Touraque,  qui  se  vidait  par  le  cathétérisme, 
Turine  s'accumulait  dans  cette  poche  et  la  malade  ne  pouvait 
uriner  à  volonté. 

Il  s'agissait  à  n'en  pas  douter  de  la  partie  inférieure  de  l'ou- 
raque  dilatée  et  demeurée  en  communication  avec  la  vessie. 
C'est  le  seul  cas  que  nous  ayons  rencontré,  présentant  une 
disposition  analogue  à  celle  que  nous  avons  constatée  ;  avec 
celle  différence  pourtant,  c'est  que,  dans  le  nôtre,  la  commu- 
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nication  avec  la  vessie  était  extrêmement  restreinte  et  non 
décelable  cliniquement. 

Par  contre,  plusieurs  observations  anatomiques  démontrent 
la  perméabilité  de  la  partie  inférieure  de  Touraque  et  sa 
communication  avec  la  vessie.  Voillemier,  cependant  {Mala- 
dies de  la  vessie)  ne  croyait  pas  très  fréquente  une  semblable 
disposition  et  invoquait  un  défaut  de  développement  parti  de 
l'ombilic,  qui  devait  être  situé  plus  bas  que  de  coutume. 

Littré  {Mémoires  de  r Académie  de  médecine ^  1701)  trouva, 
chez  un  jeune  homme  de  18  ans,  un  ouraque  creux  et  dilaté 
jusqu'à  5  travers  de  doigt  au-dessus  de  la  vessie. 

Luschka  était  arrivé  à  dire  qu'il  existait  souvent  au  sommet 
de  la  vessie  un  petit  canal,  développé  à  Tintérieur  de  Tou- 
raque,  pouvant  aller  de  6  millimètres  jusqu'à  7  centimètres 
de  longueur,  et  communiquant  avec  la  vessie  par  un  étroit 
pertuis. 

Wutz  (Ueber  Urachus  und  Urachuscysten.  Arch,  /.  Anal, 
palh.y  Berlin,  i883)  sur  74  autopsies,  trouva,  dans  69  p.  loa 
des  cas,  un  canal  long  de  2  millimètres  à  4  centimètres. 

Monod,  dans  sa  thèse  de  Paris,  1900,  signale  des  cas  fort 
nombreux  de  Ilaller,  Harley,  Moreau,  Cruvelhier,  etc.,  dans 
lesquels  il  existait,  au  sommet  de  la  vessie,  un  petit  pertuis 
admettant  l'introduction  d'un  crin. 

Trogneux  (Th.  Paris,  1897)  cite  un  cas  personnel  dans 
lequel  on  faisait  passer  une  sonde  dans  la  partie  inférieure  de 
l'ouraque. 

Si  Ton  admet  l'existence  d'un  diverticule  de  l'ouraque  un 
peu  allongé,  si  Ton  suppose  un  obstacle  au  cours  de  Turine 
(la  simple  réplétion  vésicale  suffît  à  le  réaliser),  on  s'explique 
la  formation  de  la  tumeur  kystique,  en  face  de  laquelle  nous 
nous  sommes  trouvés. 

1°  On  peut  assimiler  le  canal  allantoïdien  au  canal  vagino- 
péritonéal,  au  point  de  vue  de  ses  malformations.  Tantôt,  il 
pei  siste  en  entier,  et  la  fistule  ombilico-vésicale  est  réalisée. 
Tantôt,  il  persiste  à  son  intérieur  des  cavités  isolées,  ana- 
logues aux  débris  isolés  du  canal  vagino-péritonéal  ;  les  pre- 
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miers  forment  les  vrais  kystes  de  Touraque,  de  la  même 
façon  que  les  autres  forment  les  kystes  du  cordon.  Tantôt, 
ces  trajets,  demeurés  perméables, communiquent  avec  la  ves- 
sie, et  on  peut,  lorsqu'ils  se  dilatent,  les  assimiler  comme 
forme  et  presque  comme  pathogénie  aux  hydrocèles  diverti- 
culaires,  aux  hydrocèles  en  bissac. 

Ces  malformations,  dont  les  degrés  se  rencontrent  fré- 
quemment pour  le  canal  vagino-péritonéal,  sont  plus  rares 
pour  Touraque  ;  peut-être  certains  cas  de  fistules  ombilico- 
vésicales,  apparues  après  la  naissance,  ont-elles  commencé 
par  le  stade  de  dilatation  de  la  partie  inférieure  de  Touraque  ; 
chez  notre  malade,  la  fistule  ombilicale  se  serait  certaine- 
ment réalisée  si  la  tumeur  avait  persisté  ;  le  doigt  arrivait  à 
l'ombilic,  et  on  conçoit  fort  bien  que  la  cicatrice  ombilicale 
eût  pu  céder,  sous  l'influence  d'une  élévation  de  la  tension  à 
l'intérieur  du  kyste. 

Les  autres  particularités  analomiques  que  nous  avons  pu 
constater  n'ont  ici  rien  de  spécial  ;  comme  dans  les  kystes  de 
Touraque,  la  tumeur  était  sous-péritonéale  ;  le  péritoine  ne  la 
recouvrait  que  sur  les  faces  latérales  et  postérieures,  cepen- 
dant, on  dut  refouler  latéralement  le  péritoine  qui  empiétait 
sur  la  face  antérieure. 

La  paroi  était  épaissie,  musculeuse,  d'une  structure  ana- 
logue à  celle  de  la  paroi  vésicale;  la  muqueuse  avait  aussi 
l'aspect  tomenteux  et  plissé  de  la  muqueuse  d'une  vessie 
revenue  sur  elle-même.  Les  vaisseaux  étaient  peu  abondants, 
ce  qui  difTérencie  ces  parois  des  parois  vésicales. 

2°  Au  point  de  vue  clinique,  l'observation  indique  suffisam- 
ment les  signes  qui  ont  fait  pencher  en  faveur  du  kyste  de 
Touraque:  situation  médiane,  adhérence  à  l'ombilic,  qui  était 
entraîné  en  haut  lorsqu'on  essayait  de  mobiliser  la  tumeur 
dans  le  sens  vertical  ;  forme  très  nette  en  fuseau  de  la  tumeur. 
11  est  vrai  que  certains  kystes  développés  aux  dépens  de 
diverticules  congénitaux  de  l'intestin  se  présentent  sous  le 
même  aspect. 

On  pouvait  éliminer,  du  fait  du  cathétérisme,  l'hypothèse 
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du  diverticule  congénital  de  la  vessie,   fort  rare  du   reste. 

L'incontinence  d'urine  était  due  à  la  pression  que  la  tumeur 
exerçait  sur  la  vessie,  comme  on  peut  l'observer  dans  nombre 
de  tumeurs  du  petit  bassin  ;  c'est  une  incontinence  sympto- 
matique  qui  disparaît  avec  la  cause. 

3**  Le  traitement  de  cette  malformation  de  Fouraque,  tel 
qu'il  a  été  réalisé,  n'est  peut-être  pas  parfait. 

Théoriquement,  la  résection  de  ce  diverticule,  suivie  de  la 
suture  de  la  vessie,  est  plus  satisfaisante  ;  c'est  ce  procédé 
que  Delagénière  a  employé  dans  les  fistules  ombilico-vésicales. 
Robinson  rapporte  plusieurs  cas  d'extirpation  de  tumeur  de 
Touraque;  il  évalue  la  mortalité  à  4p*  loo  ;  mais  la  question, 
ajoute  Kirmisson,  est  loin  d'être  jugée,  car  toutes  les  obser- 
1  ions  rapportées  ne  présentent  pas  des  garanties  d'authenticité 
rigoureuses,  et  de  nombreux  kystes  de  l'ovaire  ont  été  com- 
pris dans  cette  statistique. 

Chez  un  enfant  de  3  ans,  une  semblable  opération  aurait 
été  grave  en  raison  de  sa  longueur  possible  et  dues  surtout 
aux  adhérences  probables  au  péritoine  ou  à  d'autres  organes; 
aussi,  il  nous  a  semblé  que  la  suppression  de  la  poche  par 
capitonnage  était  préférable  ;  la  sonde  placée  à  l'intérieur  de  la 
vessie,  et  à  laquelle  un  long  tube  de  caoutchouc  était  adapté, 
formait  un  système  de  siphonage  qui  réalisait  une  sorte  d'as- 
piration ;  l'accolement  des  surfaces  muqueuses  a  peut-être 
été  ainsi  facilité.  Sera-t-il  permanent?  Les  tuniques  mu- 
queuses étaient  modifiées,  un  peu  enflammées,  et  leur  réunion 
a  dû  se  produire. 

Quoi  qu'il  en  soit  du  mécanisme,  la  poche  paraît  pour  le 
moment  oblitérée  complètement;  l'enfant  conservera  un 
énorme  ouraque  ;  le  résultat  n'est  peut-être  pas  définitif,  et  si 
la  tumeur  se  reforme,  l'extirpation  s'imposera. 
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REVUE  GENERALE 

La  ponction  lombaire  et  le  diagnostic  de  la 

tuberculeuse. 

Chez  l'enfant,  la  méningite 'tuberculeuse  a  généralement  une 
éTolution  régulière,  oQre  des  symptômes  très  caractéristiques  et  son 
diagnostic  en  est  habituellement  facile.  Toutefois,  en  raison  de  la 
fréquence  des  réactions  méningées  d'ordre  toxique  ou  infectieux, 
en  raison  aussi  des  allures  Insolites  que  revêt  parfois  la  méningite 
tuberculeuse,  il  peut  être  malaisé  de  rapporter  à  leurs  véritables 
causes  les  phénomènes  observés.  Or,  un  diagnostic  formel  et  précoce 
est,  à  cause  du  pronostic  qui  en  découle,  d'une  importance  sur 
laquelle  il  est  inutile  dMnsister. 

Parmi  les  procédés  diagnostiques  dits  de  laboratoire  qui  peuvent 
être  utilisés  en  pareil  cas,  la  ponction  lombaire  vient  en  premier 
lieu.  Les  faits  qui  s'y  rapportent  sont  généralement  connus.  Tou- 
tefois, il  nous  a  semblé  intéressant  de  les  réunir  dans  une  revue 
d'ensemble  d'après  le  travail  très  complet  que  M.  Percheron  (!)  vient 
de  publier  sur  cette  question. 


La  technique  de  la  ponction  lombaire  est  aujourd'hui  bien  connue. 
Pour  le  diagnostic,  de  petites  quantités  de  liquide  sont  suffisantes, 
et,  dans  ces  conditions,  la  ponction  est  inoffensive,  plus  encore 
chez  Tenfant  que  chez  l'adulte  ;  tous  les  auteurs  qui  se  sont  occu- 
pés de  la  question  sont  unanimes  à  cet  égard.  Les  quantités  que 
l'on  peut  retirer  sans  inconvénient,  sont  variables  et  proportion- 
nelles au  degré  d'hydrocéphalie  qui  accompagne  la  méningite  tuber- 
culeuse et,  par  suite,  à  la  pression.  En  recueillant  de  5  à  10  cen- 
timètres cubes,  on  est  à  l'abri  de  tout  accident  ;  lorsqu'il  y  a  une 
hypertension,  que  le  liquide  s'écoule  en  jet,  on  peut,  suivant  les 
cas,  extraire  de  10  à  30  centimètres  cubes. 

En  pratiquant  la  ponction  lombaire,  le  premier  fait  à  noter  est  le 
mode  (T écoulement. du  liquide.  Normalement,  celui  cl  se  fait  goutte 

(i)  Du  Diagnostic  de  la  méningite  tuberculeuse  chezVenfanl.  Paris,  1901, 
G.  Steinheil,  édit. 
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à  goutte  ;  dans  la  méningite  tuberculeuse,  les  gouttes  sont  plus 
rapprochées  et  même,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  il  sort  au 
début  un  jet  de  quelques  centimètres  cubes.  La  pression  du  liquide 
a  pu  être  appréciée  plus  exactement  à  l'aide  de  manomètres  ;  elle 
a  été  trouvée  exagérée  dans  presque  tous  les  cas  de  méningite 
tuberculeuse.  Mais  pratiquement,  ces  recherches  délicates,  qui 
demandent  une  instrumentation  spéciale,  sont  inutiles,  les  sim~ 
pies  constatations  de  visu  sur  la  rapidité  de  Técoulement  four- 
nissent des  renseignements  suffisants.  Il  faut  d'ailleurs  savoir 
que,  pour  l'un  et  l'autre  de  ces  deux  modes  d'appréciation,  il 
existe  des  causes  d'erreur  dont  on  doit  tenir  compte.  L'agi- 
tation de  1  enfant,  ses  cris  modiûent  la  tension  du  liquide.  Le 
calibre  de  l'aiguille,  les  rugosités  qui  peuvent  exister  à  la  face 
interne  du  fait  de  l'oxydation  du  métal,  si  l'on  se  sert  d'aiguilles 
d'acier,  influent  dans  une  certaine  mesure  sur  l'écoulement.  Il  en 
est  de  même  si  la  pointe  de  l'aiguille,  pénétrant  la  paroi  antérieure 
du  sac  durai,  en  butant,  par  exemple,  contre  un  nerf  de  la  queue 
de  cheval,  l'orifice  en  biseau  s'en  trouve  rétréci. 

En  tous  cas,  ces  modifications  de  la  tension  sous-arachnoïdienne 
sont  importantes  à  noter  ;  elles  ne  sont  cependant  pas  spéciales  à 
la  méningite  tuberculeuse  et  se  voient  dans  la  plupart  des  pro- 
cessus méningés,  dans  les  tumeurs  cérébrales,  Thydrocéphalie, 
l'urémie,  les  hémorragies  cérébrales  et  méningées,  la  syphilis 
cérébrale. 

On  peut  en  dire  autant  de  ïaspecl  du  liquide  cérébro-spinal. 
Normalement  incolore,  limpide  et  transparent,  le  liquide  reste 
souvent  tel  dans  la  méningite  tuberculeuse.  Dans  un  grand  nombre 
de  cas,  il  est  teinté  de  jaune  verdâtre  ;  cette  coloration  peut  être 
évidente  à  première  vue;  généralement,  pour  l'apprécier,  il  est 
nécessaire  d'examiner  comparativement  un  tube  rempli  du  liquide 
et  un  tube  semblable  rempli  d  eau.  Cette  modification  de  couleur  a 
été  attribuée  soit  à  des  hémorragies  punctiformes  de  la  pie-mère, 
soit  à  des  troubles  de  la  perméabilité  méningée  permettant  une 
transsudation  du  pigment  du  sérum  sanguin  (lutéine),  cette  der- 
nière hypothèse  reposant  sur  ce  fait  que  bien  souvent,  dans  ces 
cas,  on  ne  rencontre  ni  globules  rouges,  ni  hémoglobine  dans  le 
liquide.  Généralement  clair,  le  liquide  devient  assez  souvent 
trouble  dans  les  dernières  phases  de  la  maladie  (dans  67  p.  100  des 
cas,  à  la  période  de  paralysie,  d'après  Pfaundler). 
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Les  caraclères  des  caillois  qui  se  forment  après  repos  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  des  malades  atteints  de  méningite  sont 
importants  à  noter.  Dans  la  méningite  tuberculeuse,  le  caillot  flotte 
au  milieu  du  liquide  sur  une  plus  ou  moins  grande  hauteur  ;  il  est 
translucide  avec  parfois  quelques  flocons  blanchâtres  ;  il  est  d'une 
extrême  ténuité,  en  toile  d*araignée,  suivant  l'expression  de  Fur- 
bringer.  Extrait,  il  forme  une  petite  masse  blanchâtre  ou  grisâtre, 
4ure,  très  difficile  à  étaler  sur  lames.  Dans  les  méningites  non 
tuberculeuses  à  liquide  louche  ou  purulent,  les  caillots  sont  tout 
autres;  ils  sont  onctueux,  souvent  jaunâtres,  se  déposent  sur  les 
parois  du  verre  auxquelles  elles  adhèrent,  s'étalent  plus  facilement 
et  sont  formés  d'un  réseau  extrêmement  riche  englobant  les  élé- 
ments cellulaires  et  les  microbes.  M.  Netter  insiste  beaucoup  sur 
les  caractères  des  caillots  auxquels  il  attache  une  grande  impor- 
tance. 

D'après  les  recherches  de  Denigès  et  Sabrazès,  la  densité  du 
liquide  céphalo-rachidien  dans  la  méningite  tuberculeuse  serait 
plus  faible  que  normalement.  Toutefois  cette  faible  densité,  qui 
existe  aussi  dans  les  autres  processus  méningés  aigus,  n'est  pas 
constante.  En  tout  cas,  la  recherche  du  point  de  congélation  ne 
donne  pas  de  signes  diOérentiels  entre  la  méningite  tuberculeuse 
et  les  autres  variétés  de  méningite.  Comme  cette  méthode  demande 
une  instrumentation  spéciale,  il  ne  semble  pas  qu'elle  soit  appelée 
à  rendre  beaucoup  de  services  dans  la  pratique. 


M.  Bard  avait  proposé  d'apprécier  les  rapports  de  tonicité  du 
liquide  céphalo-rachidien  et  du  sérum  sanguin  en  étudiant  l'action 
exercée  par  le  liquide  sur  les  globules  rouges  du  porteur. 

Normalement,  si  l'on  ajoute  une  goutte  de  sang  à  40  gouttes  de 
liquide  céphalo-rachidien,  le  laquage  ne  se  produit  qu'après  addi- 
tion de  9  gouttes  d'eau  distillée.  Dans  les  méningites,  le  laquage 
se  produisit  sans  addition  d'eau  distillée  ou  après  addition  de  2  ou 
S  gouttes.  Le  liquide  céphalo-rachidien  dans  la  méningite  tubercu- 
leuse, contrairement  à  celui  des  individus  normaux,  pourrait  donc 
être  hémolysant  pour  les  globules  rouges  du  porteur,  mais  le  fait 
n'est  pas  particulier  à  cette  affection.  Comme  cependant  la  méthode 
est  d'une  technique  simple  et  qu'elle  donne  certains  renseigne- 
ments, elle  pourra  être  utilement  employée. 
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La  recherche  de  la  perméabilité  méningée  ne  présente  non  plus 
de  grandes  difficultés.  11  résulte  des  travaux  de  Widal  et  Sicard 
Cfue  les  méninges  à  Tétat  normal  et  dans  les  inflammations  chro- 
niques  ne  laissent  diffuser  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  que 
les  éléments  qui  entrent  normalement  dans  la  composition  de 
celui-ci.  MM.  Widal,  Sicard  et  Monod,  dans  deux  cas  de  ménin- 
gite tuberculeuse,  retrouvèrent  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
l'iodurc  absorbé  par  les  malades.  Peu  après,  M.  Griffon,  puis 
MM.  Sicard  et  Brécy  publiaient  deux  cas  de  méningite  cérébro- 
spinale  dans  lesquels  les  méninges  s'étaient  montrées  imper- 
méables à  riodure.  On  put  croire  que  cette  épreuve,  d'un  emploi 
facile,  permettrait  à  l'avenir  de  différencier  les  deux  variétés  de 
méningites.  Depuis,  il  a  été  prouvé  que  la  perméabilité  méningée 
était  inconstante  dans  la  méningite  tuberculeuse,  et  que  cette 
épreuve  pouvait  subir  des  variations  chez  un  même  malade.  On  peut 
dire  d'une  façon  trôs  générale  que  la  recherche  de  la  perméabilité 
méningée  de  dehors  en  dedans,  lorsqu'elle  est  positive,  peut,  dans 
certaines  conditions,  fournir  des  renseignements  utiles,  sans  tou- 
tefois donner  d'indications  très  précises.  Comme  cependant  il 
s'agit  d'une  réaction  très  facile  à  constater,  on  ne  doit  pas  se  pri- 
ver des  indications  qu'elle  donne. 

Les  principales  modifications  qu'on  trouve  dans  le  liquide 
Céphalo-rachidien  des  malades  atteints  de  méningite  tuberculeuse 
portent  sur  la  teneur  en  chlorures,  la  teneur  en  matières  réduc- 
trices, la  teneur  en  albumine. 

La  proportion  des  chlorures  s'abaisse  de  5  gr.  50  et  5  gr.  75, 
chiffres  normaux,  à  5  gr.  25  (Achard).  La  réduction  de  la  liqueur 
dnpropotassique  est  moins  active  et  parfois  nulle  avec  le  li(]tiide 
provenant  de  méningites  tubëtéuleuses,  tandis  qu'elle  se  prodiilt 
régulièrement  avec  le  liquide  cérébro-spinal  normal. 

Lés  modifications  les  plus  importantes  sont  celles  que  l'on  cotts- 
tate  dans  l'albumine,  modifications  quantitatives  et  qualitatives.  À 
l'état  normal  il  existe  seulement  dans  le  liquide  céphalo-racMdfeD 
dcfs  traces  de  giobuUne  et  des  albumoses.  La  quantité  d'albuntine 
-atteint  au  maximum  1  ^r.  iO  par  litre.  Dans  la  méningite  tubér- 
culeuée  on  trouve  presque  toujoui^s  des  chitires  supérieurs  et  itféMe 
l'excès  est  trëfs  souvent  rendu  évident  par  la  simple  additldh 
d'acide  nitrique.  En  outre,  il  existe  presque  toujours  de  la  'sérttfe 
qui  ne  se  trouve  jamaiis  dans  le/s  liquides  normaux  ;  èette  ^Séïëe 
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est  facile  à  déceler  par  le  procédé  d'Âi^thus  :  celle-ci  exceptée, 
tontes  les  substances  albuminoldeâ  dissoutes  sont  pFécipitées  par 
le  sulfate  de  magnésie;  îl  suffît  donc  d'ajouter  à  une  petite  quan- 
tité de  liquide  céphalo-rachidien  une  égale  quantité  d'une  solution 
de  sulfate  de  magnésie  à  saturation,  de  filtrer,  puis  de  chauffer 
jusqu'à  ébullition,  après  addition  d'une  goutte  d'acide  acétique 
dilué  pour  mettre  en  évidence  la  présence  de  serine. 

Toutefois  ces  modifications  de  Falbumine  ne  sont  pas  particu- 
lières à  la  méningite  tuberculeuse,  elles  semblent  même  être  le 
réactif  le  plus  sensible  des  inflammations  méningées  (Monod),  elles 
indiquent  seulement  qu'il  existe  un  processus  méningitique. 

L&  recherche  de  la  loxicilé  et  du  pouvoir  agglutinant  du  liquide 
cérébro-spinal  n'offre  qu'un  intérêt  théorique. 


La  présence  de  microbes  autres  que  le  bacille  de  Koch  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  avait  été  regardée  par  Fûrbringer  comme 
permettant  d'éliminer  la  méningite  tuberculeuse.  11  a  été  reconnu 
depuis  que  les  infections  secondaires  au  cours  de  la  méningite 
tuberculeuse  ne  sont  pas  très  rares  (Heubner,  Pfaundler,  Nettër, 
Armand-Delille  et  Babonneix,  etc.).  Par  'tonXte,  la  constatation  du 
bacille  de  Koch  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  a  une  valeur  abso- 
lue. Elle  petit  être  faite  par  l'un  des  trois  procédés  suivants  :  1®  exa- 
men microscopique  ;  2°  inoculation  au  cobaye  ;  3**  culture  sur  mi- 
lieux spéciaux. 

Pour  Vexamen  microscopique,  il  ûe  faut  pas  se  coiitenter  de 
lalÉâér  reposer  le  liquide  et  de  faire  porter  l'examen  sur  les  traî- 
nées de  fibrine  qui  se  forment  presque  toujours.  11  faut  recueillir 
le  liquide  dans  un  tube  finement  effilé  et  le  centrifuger  autant  que 
poàisible  aussitôt  après  la  pmAction  ;  en  examinant  le  dépôt  formt^, 
^  décèle  ainsi  plus  fréquemment  le  bacille. 

^utefois,  les  auteurs  ne  sotit  pas  d'accord  ôut  la  fréquence  avec 
laquelle  on  f encontre  lèS  bacilles.  Marfan  n'a  rencontré  le  bacille 
qu'exceptionnellement,  Heubner  rarement,  Kdhts  dans  la  ihôHIé 
des  'cas,  PlëUdrer  dans  70  p.  400  des  6âs,  Slawick  et  Manicatide 
46^dîs  sur  i9,  Liébtbeim  presque  toujoiirs.  M.  Percheron,  iqui  a  pra- 
Ul)Ué  cette  Recherche  pour  16  ttial^es,  n'a  pu  déceler  le  bacille 
que  7  fois. 
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Les  inoculations  semblent  donner  des  résultats  plus  constants. 
MM.  Widal,  Le  Sourd,  Slawick  et  Manicatide,  Viura  y  Carreras 
ont  toujours  pu  déceler  la  présence  du  bacille  par  cette  méthode. 
D'autres  auteurs  ont  été  moins  heureux  :  Marfan,  dans  3  cas  de 
méningite  tuberculeuse  avec  vérification  anatomique,  eut  un  résul- 
tat négatif. 

Entin,  MM.  Bezançon  et  Griflon  ont  montré  que  le  sang  gélose 
glycérine  est  un  milieu  particulièrement  favorable  au  développe- 
ment du  bacille  de  Koch  ;  en  cultivant  le  liquide  céphalo-rachidien 
d'une  méningite  tuberculeuse,  ils  ont  vu,  après  18  jours,  apparaître 
de  belles  colonies  de  bacilles  de  Koch.  C'est  à  ce  procédé  que  Ton 
aura  recours  lorsqu'on  voudra  cultiver  du  liquide  céphalo-rachi* 
dien  dans  un  cas  suspect. 


Mais  si  ces  deux  dernières  méthodes  de  diagnostic  sont  de 
toutes  les  plus  précises,  les  résultats  qu'elles  donnent  sont  malheu- 
reusement tardifs.  Kn  pratique,  on  n'aura  guère  recours  à  ces  deux 
procédés,  mais  on  sera  tenu  de  no  pas  négliger  la  recherche  directe 
du  bacille  de  Koch,  qui  ne  compliquera  pour  ainsi  dire  pas  l'exa- 
men cylologique  devenu  aujourd'hui  la  méthode  la  plus  usuelle 
et  dont  la  découverte  appartient  à  MM.  Widal,  Sicard  et  Ravaut. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  ne  contient  que  de  très  rares  élé- 
ments figurés  lorsqu'il  n'existe  pas  d'inflammation  aiguë  ou  chro- 
nique des  méninges.  Celle-ci  y  provoque  lapparition  de  cellules 
dont  on  peut  reconnaître  plusieurs  variétés  :  i°  des  polynucléaires 
iieutrophiles  ;  2°  des  lymphocytes  ;  3°  des  cellules  plus  volumi- 
neuses à  gros  noyau  se  colorant  moins  fortement,  à  protoplasma 
peu  abondant  et  qui  semblent  avoir  môme  rôle,  sinon  même  ori- 
gine que  les  lymphocytes  ;  4°  enfin  de  grosses  cellules  à  noyau 
pâle,  à  protoplasma  étalé,  difficiles  à  caractériser.  Dans  les  recher- 
ches faites  en  vue  du  diagnostic,  on  doit  réunir  dans  un  même 
groupe  les  lymphocytes  et  les  cellules  de  la  3«  variété  qui  ont 
même  signification. 

Chez  Tenfant,  parmi  les  affections  qui  s'accompagnent  de  leuco- 
cytose  du  liquide  céphalo-rachidien,  le  diagnostic  se  posera  sur- 
tout entre  les  méningites  aiguës  non  tuberculeuses  et  la  méningite 
tuberculeuse. 


LA    PONCTION    LOMBAIRE  9I 

D'une  manière  générale,  les  premières  sont  caractérisées  au 
début  par  de  la  polynucléose  ;  dans  la  suite,  à  mesure  que  Tafiec- 
tion  marche  vers  la  guérîson,  les  polynucléaires  font  place  pro* 
gressivement  aux  lymphocytes  qui,  peu  à  peu,  disparaissent  ensuite 
à  leur  tour. 

Dans  la  méningite  tuberculeuse  il  y  a  lymphocytose.  Celle-ci  est 
généralement  assez  abondante  pour  qu'après  centrifugation,  dans 
une  goutte  du  culot  déposée  sur  lame,  séchée,  fixée,  colorée  et 
examinée  avec  l'objectif  à  immersion,  les  éléments  apparaissent 
presque  confluents  ;  parfois,  cependant,  la  réaction  est  plus  discrète 
et  il  n'y  a  que  4  ou  5  éléments  par  champ  de  microscope,  mais 
généralement  on  trouve  en  même  temps  par  places  quelques  amas 
confluents,  aux  lymphocytes  se  mêlent  presque  toujours  quelques 
rares  polynucléaires  et  souvent  un  certain  nombre  de  grosses  cel- 
lules mononucléaires.  Quant  à  la  date  d'apparition  de  la  lympho- 
cytose, il  est  probable  qu'elle  est  presque  contemporaine  de  l'inva- 
sion des  méninges  si  l'on  songe  à  la  faible  épaisseur  qui  sépare  du 
liquide  sous-arachnoîdien  les  vaisseaux  sur  lesquels  se  greffent  les 
granulations,  si  l'on  songe  à  la  sensibilité  des  méninges  qui  réa- 
gissent aux  plus  faibles  causes  d'irritation. 

La  règle  :  lymphocytose  dans  la  méningite  tuberculeuse,  polynu- 
cléose dans  les  autres  variétés  de  méningites  aiguës,  comporte  des 
exceptions  que  l'on  peut  ranger  en  2  groupes. 

1°  Méningiles  tuberculeuses  avec  polynucléose  du  liquide 
céphalo-rachidien, —  Les  faits  de  ce  genre  constatés  par  Bernheim 
et  Moser,  Guinon  et  Simon,  Concetti,  etc.,  ont  donné  lieu  à  d'in- 
nombrables discussions,  d*où  il  semble  sortir  que  :  1**  la  polynu- 
cléose du  liquide  céphalo-rachidien  dans  la  méningite  tubercu- 
leuse coïncide  presque  toujours  avec  la  présence  de  bacilles  de 
Koch  très  abondants.  On  possède  donc  un  moyen  facile  de  rectifier 
l'erreur  que  pourrait,  dans  ces  cas,  entraîner  l'examen  cytolo- 
gique  :  2»  dans  les  autres  cas,  mais  qui  sont  de  beaucoup  plus  rares, 
la  polynucléose  est  due  à  l'existence  d'une  infection  associée.  Dans 
ces  circonstances,  un  diagnostic  complet  reste  le  plus  souvent 
impossible. 

2°  Lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  les  ménin- 
giles non  tuberculeuses.  —  Normalement,  dans  les  méningites 
aiguës  non  tuberculeuses  ou  dans  les  afiections  à  manifestations 
méningées,  la  lymphocytose  remplace  progressivement  la  polynu- 
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cléose.  Les  processus  méningés  aigus  ne  s'éteignent  parfois  pas 
entièrement,  et  longtemps  après  persistent  alors  certaines  mani- 
festations cliniques  et  quelques  modiGoations  du  liquide  céphalo- 
rachidien,  attestant  qu'il  reste  encore  des  reliquats  inflammatoires 
lents  à  se  résoudre.  Si  Ton  n'a  pas  assisté  au  début  des  accidents, 
la  lyrophocytose  que  Ton  Constate  alors  peut  tUre  une  cause 
d'erreur.  Il  peut  aussi  arriver  que  le  malade,  examiné  pour  la 
première  fois  au  moment  où  la  lymphocytose  devient  prépondé- 
rante, présente  encore  des  symptômes  méningés  très  accentués. 
L'interprétation  de  ces  faits  est  toujours  délicate.  Néanmoins,  et 
en  laissant  de  côté  les  quelques  cas  dans  lesquels  le  liquide  céré- 
bro-spinal ne  renferme  pas  d'éléments  figurés,  on  peut  dire  que, 
d'une  façon  générale,  l'examen  cytologique,  en  cas  de  soupçon 
d'une  méningite  tuberculeuse,  peut  nous  mettre  en  présence  de 
deux  ordres  de  faits  : 

i«  Le  liquide  céphalo-rachidien  contient  une  majorité  de  poly- 
nucléaires. La  probabilité  est  en  faveur  d'une  méningite  non 
tuberculeuse.  Si  toutefois  ce  résultat  ne  concorde  pas  exactement 
avec  les  indications  fournies  par  la  clinique,  le  doute  doit  subsis- 
ter, même  si  Ton  constate  directement  ou  par  culture  la  présence 
des  microbes  autres  que  le  bacille  de  Koch.  La  recherche  de  celui- 
ci  s  impose  ;  la  plupart  du  temps  il  sera  facilement  mis  en  évi- 
dence si  le  processus  est  tuberculeux  ; 

^°  Le  liquide  céphalo-rachidien  contient  une  majorité  de  lym- 
phocytes. La  probabilité  est  en  faveur  d'une  méningite  tubercu- 
leuse. Toutefois  la  lymphocytose  est  également  de  règle  au 
décours  de  certaines  variétés  de  méningites  ;  généralement  l'exa- 
men clinique  permet  alors  d'interpréter  la  réaction.  La  lympho- 
cytose peut  apparaître  alors  qu'il  existe  des  phénomènes  ménin- 
gés caractérisés  dans  la  méningite  typique,  dans  la  méningite 
ourlienne,  dans  les  méningi-tes  séreuses  compliquant  les  infections 
principalement  chez  le  nourrisson,  datts  les  tumeurs  cérébrales, 
dans  les  hiémorragies  méningées.  Examen  clinique  et  cytodia- 
gnostic  concourront  parfois  dans  ces  conditions  à  faire  subsister 
l'erreur  ;  mais  ce  ne  sont  là  que  des  faits  d'exception  en  regaitl 
de  la  fréquence  extrême  de  la  méningite  tuberculeuse  de  l'enfance, 
et  il  sera,  en  définitive,  rare  qae  la  question  ne  puisse  être  tran- 
•cbée. 

Le  cytodiagnostic  fournit,  en  somme,  des  renseignements  extrë 
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mement  précieux,  il  doone  des  résultats  plus  constants  et  plus 
précis  qu  aucun  des  autres  procédés  pratiques;  c'est,  en  outre,  uuie 
méthode  dont  la  technique  est  simple  et  n'exige  la  possession 
d'aucun  autre  instrument,  en  dehors  du  microscope,  que  celle 
d'uA  centrilugeur,  appareil  dont  l'usage  a  aujourd'hui  une  si 
grande  importance   pour  l'examen  de   tous   les  liquides  patholo^. 

m 

giques.  Dans  l'emploi  de  ce  procédé,  on  doit  seulement  se  rappeler 
que  les  réactions  cellulaires  méningées  n'ont  rien  de  spécifique  ; 
que,  par  suite,  il  faut  se  mettre  en  garde  contre  la  tendance  qu'on 
pourrait  avoir  à  s'en  rapporter  trop  légèrement  à  un  signe  facile  à 
constater  et  généralement  fidèle,  sans  analyser  minutieusement 
tous  les  symptômes  cliniques  et  sans  se  préoccuper  des  autres 
caractères  du  liquide  céphalo-rachidien. 


ANALYSES 

La  tobercalose  dans  ses  rapports  avec  les  anomalies  des  cartilages 
des  côtes,  par  L.  Mendelsohn.  Arch.  f.  Kinderheilk.y  1903, 
vol.  XXXVIII,  p.  57. 

Il  y  a  quelques  années,  Freund  avait  attiré  l'attention  sur  la 
fréquence,  dans  la  tuberculose,  des  anomalies  du  cartilage  de  la 
première  côte,  lequel  cartilage  est  plus  court  qu'à  l'état  normal  et 
présente  une  ossification  plus  ou  moins  complète.  Pour  Freund,  il 
existerait  même  un  rapport  étiologique  entre  ces  modifications  et 
le  développement  de  la  tuberculose. 

Pour  vérifier  cette  hypothèse,  M.  Mendelsohn  a  étudié  le  carti- 
lage de  la  première  côte  chez  60  enfants  qui  ont  succombé  dans 
le  service  du  professeur  Baginsky.  L'étude  a  porté  sur  trois  groupes 
de  cas  :  i^  enfants  qui  sans  antécédents  personnels  ou  héréditaires 
ont  succombé  à  une  affection  autre  que  la  tuberculose  et  chez  les- 
quels l'absence  de  lésions  tuberculeuses  a  été  confirmée  par  lautop* 
sie  ;  1^  enfants  héréditairement  non  tuberculeux  mais  chez  lesquels 
l'autopsie  montrait  l'existence  d'une  tuberculose  pulmonaire  ; 
3«  enfants  à  hérédité  tuberculeuse  et  chez  lesquels  lautopsie 
montrait  ou  ne  montrait  pas  Texistence  d'une  tuberculose. 

Les  recherches  faites  dans  ces  trois  groupes  de  cas  n'ont  pas 
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conOrmé  la  théorie  de  Freund.  M.  Mendelsohn  conclut  donc  dans 
son  travail  que  : 

1°  La  brièveté  anormale  du  cartilage  de  la  première  côte  existe 
chez  les  enfants  à  titre  d'anomalie  congénitale  ; 

^  La  localisation  de  la  tuberculose  pulmonaire  chez  le  nourris- 
son est  indépendante  de  cette  anomalie. 

3°  Il  n'existe  aucun  rapport  entre  la  brièveté  du  cartilage  et 
l'existence  d*une  hérédité  tuberculeuse. 

PoUakiarie  et  énaresis  chez  les  enfants,  par  O.  Reinach.  Jahrb. 

f.  Kinderheilk,,  1903,  vol.  VIII.  p.  795. 

L'auteur  publie  deux  observations  d'énuresis  nocturne  d'origine 
manifestement  hystérique. 

La  première  concerne  une  fillette  de  2  ans,  intelligente  et  bien 
développée,  dont  la  mère  offre  tous  les  stigmates  de  l'hystérie  et 
dont  le  père  est  neurasthénique. 

A  la  suite  d'un  rêve  terriûant,  l'enfant  est  prise  de  pollakiurie  et 
a  20  à  30  mictions  dans  les  vingt-quatre  heures,  aussi  souvent  le 
jour  que  la  nuit.  Quelquefois  elle  n'arrive  pas  à  résister  au  besoin 
pressant  et  urine  au  lit.  La  nuit,  elle  se  lève  fréquemment  et 
réveille  tout  le  monde.  Cela  dure  ainsi  depuis  deux  mois,  lorsque 
l'auteur  a  l'idée  de  soumettre  la  malade  à  une  faradisation  très  dou- 
loureuse. Ce  moyen  de  suggestion  réussit  à  merveille  et  la  pollakiu- 
rie cesse  du  jour  au  lendemain. 

Le  môme  procédé  de  suggestion  a  réussi  dans  le  second  cas  que 
publie  Fauteur,  et  qui  a  trait  à  une  fillette  de  tO  ans  dont  la  mère 
était  manifestement  hystérique. 

Méningite    séreuse  et  ponction  lombaire,   par  M.   Blumenthal. 
Avch.f.  Kinderheilk.,  1903,  vol.  XXXVIII,  p.  18. 

Il  s'agit  dans  cette  observation  d'un  garçon  de  8  ans,  profondé- 
ment rachitique  et  mal  nourri,  qui,  trois  semaines  après  un  trau- 
matisme ayant  porté  sur  la  partie  postérieure  de  la  tête,  est  pris  de 
maux  de  tête  excessivement  violents  et  de  vomissements.  Devant 
l'échec  des  médications  habituelles,  on  fait  une  ponction  lombaire, 
qui  donne  issue,  sous  uue  forte  pression,  à  4-0  centimètres  cubes 
d'un  liquide  clair,  dans  lequel  l'examen  bactériologique  complet 
montre  l'absence  de  microorganismes. 
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L'intervention  a  pour  résultat  de  faire  disparaître  presque  com- 
plètement la  céphalalgie.  Celle-ci  revient  pourtant  aussi  intense  au 
bout  de  15  jours  et  nécessite  une  nouvelle  ponction  qui  amène  la 
guérison  complète. 

L'auteur  estime  qu'il  s'agissait  dans  ce  cas  d'une  poussée  aiguë 
de  méningite  séreuse  avec  un  accès  d'hydrocéphalie  légère  res- 
sortissant à  l'ancien  rachitisme  grave  dont  l'enfant  présentait  les 
stigmates. 

Deux  cas  de  péritonite  gonococciqae  consécativement  à  la  ynlvo- 
vaginite,  par  W.  Northrup,  Arch,  of  Pediairics,  1903,  n»  12, 
p.  910. 

Les  deux  observations  que  publie  l'auteur  concernent  deux  sœurs 
âgées  de  11  et  de  9  ans,  qui  couchaient  dans  le  même  lit  et  présen- 
taient toutes  les  deux  un  écoulement  vaginal  dans  lequel,  plus  tard, 
on  constata  la  présence  du  gonocoque. 

L'aînée  fut  prise,  après  quelques  jours  de  malaise,  de  douleurs 
violentes  dans  l'abdomen,  principalement  au  niveau  de  la  fosse 
iliaque  droite,  avec  vomissements,  prostration,  faciès  péritonéal.  Les 
accidents  se  sont  succédé  avec  une  telle  rapidité  qu'un  chirurgien 
appelé  en  consultation  conclut  à  Texistence  d*une  péritonite  par 
perforation  de  l'appendice.  Six  heures  après  l'enfant  était  opérée. 
On  constata  la  présence  d'un  liquide  séreux  dans  la  cavité  abdo- 
minale. Le  péritoine  et  les  anses  étaient  congestionnées,  surtout 
au  niveau  de  csecum.  L'appendice  enlevé  fut  reconnu  sain. 

Huit  jours  après,  les  mêmes  accidents,  mais  plus  atténués,  se 
manifestèrent  chez  la  seconde  sœur.  Elle  guérit  par  nn  traitement 
médical. 


THERAPEUTIQUE 

Traitement  des  diarrhées  infantiles  par  la  teinture  de  myrtille. 

Un  médecin  militaire  russe,  M.  Jdan  Pouchkine,  a  essayé  la  tein- 
ture de  myrtille  dans  5  cas  de  gastro-entérite  infantile,  dont  3  à 
éyolution  aiguë  et  2  chroniques. 

Notre  confrère  s'est  servi  de  la  teinture  de  myrtille,  préparée 
avec  des  baies  récentes,  ayant  macéré  pendant  plus  d'un  an  dans 
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de  Teau-de-vie.  Il  en  prescrivait,  suivant  Tâge  des  petits  patients, 
de  15  gouttes  à  une  cuillerée  à  café,  en  répétant  cette  dose  trois 
fois  par  jour  et  en  associant  la  teinture  à  de  Teau  sucrée  tiède.  Sous 
l'influence  de  cette  médication,  M.  Jdan-Pouchkine  a  vu  le  nombre 
des  selles  diminuer  rapidement,  en  môme  temps  qu'elles  deve- 
naient plus  consistantes.  Les  bons  eflets  du  traitement  se  traduis 
saient,  en  outre,  par  la  cessation  des  vomissements  et  Ifi  dispari- 
tion du  météorisme  abdominal,  ainsi  que  par  le  rétablissement  de 
l'appétit. 

Les  petits  malades,  dont  l'âge  variait  entre  4  et  14  mois,  accep- 
taient volontiers  le  remède  ;  aucun  d'eux  n'a  présenté  le  moiadre 
phénomène  fâcheux  pouvant  être  attribué  à  son  emploi. 

{Sem.  méd.) 
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Précis    d'obstétritiue,    par    MM.    A.    Ribemont-Dessaignes   et 
G.  Lepage,  6«  édition.  Masson  et  G*«,  éditeurs,  Paris,  1904.    , 

La  puériculture  relie  l'obstétrique  à  la  pédiatrie,  et  c'est  à  ee 
titre  que  nous  signalons  à  nos  lecteurs  le  livre  de  MM.  Ribemont- 
Dessaignes  et  Lepage.  Nous  le  faisons  d'autant  plus  volontiers 
que  dans  cette  nouvelle  édition  une  place  très  large  se  trouve  faite 
aux  affections  médicales  et  chirurgicales  du  nouveau-né. 

Traité  élémentaire  4e   pathologie  générale,  par  H.  Hallopeau 
et  E.  Apert,  6°  édition.  Paris,  1904,  J.-B.  "Baillière. 

Le  Traité  de  pathologie  générale  de  MM.  Hallopeau  et  Apert  a 
pour  objet  d'étudier  les  causes  morbifîques,  les  processus  mor- 
bides, les  troubles  fonctionnels  et  l'évolution  des  maladies.  Pré- 
senté sous  une  forme  succincte  qui  le  met  à  la  portée  des  élèves 
en  médecine  et  des  praticiens,  ce  livre  peut  servir  d'introduction 
aux  traités  de  pathologie  médicale  et  chirurgicale. 
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De  Tabus  du  lait  en  thérapeutique  infantile,  et  particu- 
lièrement au  cours  des  dyspepsies  et  gastro-entérites 
chroniques  du  second  âge,  par  M.  L.  Guinon,  médecin  de 
rhôpital  Trousseau. 

Plusieurs  générations  de  médecins  ont  été  élevées  dans  un 
tel  culte  de  la  cure  par  le  lait,  que  beaucoup  le  considèrent 
comme  Taliment  de  choix,  pour  ne  pa»  dire  lo  seul  aliment 
qui  convienne  à  tous  les  malades,  danfs  toutes  les  maladies. 

Et,  en  effet,  ses  qualités,  dit-on,  sont  si  multiples,  qu'il 
s'impose  non  seulement  comme  un  aliment,  mais  comme  un 
traitement,  comme  le  meilleur  des  médicaments.  11  a  réponse 
à  toutes  les  indications  :  anfiioxique^  puisqu'il  diminue  l'ap- 
port des  poisons  alimentaires  et  qu'il  facilite  la  diurèse  ;  anli- 
dyspeptique,  puisqu'il  exige  le  minimum  d'intervention  active 
du  tube  digestif  ;  aliment  parfait,  puisqu'il  contient  tous  les 
éléments  désirables,  à  des  doses  suffisantes  pour  entretenir  la 
vie  d'un  malade  au  repos. 

Si  ces  qualités  sont  indiscutables  pour  l'adulte,  combien 
s'imposent-elles  encore  plus  pour  l'enfant,  dont  lo  lait  est  l'ali- 
ment suffisant  et  nécessaire! 

Mais,  toutes  ces  qualités,  d'ailleurs  incontestables,  ont  con- 
duite prescrire  le  lait  partout  et  toujours,  à  tout  âge...  Et 
dans  ces  conditions,  on  se  trouve  parfois,  après  quelque 
temps  de  ce  régime,  en  présence  de  véritables  désastres. 

Chez  l'adulte,  ces  accidents  sont  assez  facilement  réparables, 
et,  d'ailleurs,  le  malade  se  défend  ;  son  estomac,  puis  lui- 
même  protestent  ;  l'intolérance  le  protège  contre  l'excès  des 
convictions  de  son  médecin. 

Chez  l'enfant,  malheureusement,  la  conviction  médicale 
doublée  de  la  confiance  maternelle  et  de  l'impuissance  du 
petit  malade  à  lutter  contre  ces  autorités  convergentes,  en- 
traînent  des  troubles  d'une  telle  gravité,  qu'on  a  peine  à  y 
croire  si  on  ne  les  a  soi-même  observés. 
Ce  sont  ces  troubles,  les  conditions  dans  lesquelles  ils  se 
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développent,  leurs  aboutissants,   leur  thérapeutique  enfin, 
que  je  veux  étudier  dans  cette  courte  note. 

Je  n'ai  pas  la  prétention  de  rien  découvrir.  Nombre  de  mé- 
decins lont  vu  comme  moi,  quelques-uns  même  ont  déjà 
publié  sur  ce  point  de  petits  mémoires  remarquables  d'obser- 
vation, et  dont  les  conclusions  sont  parfaites.  Mais,  si  j'y 
reviens,  c'est  que  cela  est  ignoré  encore  de  beaucoup  de  nos 
confrères,  et  des  meilleurs,  etque  j'ai  journellement  l'occasion 
de  corriger  des  erreurs  de  régime  prolongées,  dans  lesquelles 
le  lait  est  le  principal  ou  l'unique  coupable. 

Parmi  ces  précurseurs,  je  ne  veux  pas  oublier  de  citer  en 
première  ligne  l'auteur  d'un  petit  livre  aussi  suggestif  que 
vécu,  le  docteur  Meunier  (i)  (de  Calais),  qui  a  réuni,  sous  le 
titre  :  Les  Victimes  du  lait  et  du  régime  laclé^  nombre  d'ob- 
servations où  ces  inconvénients  éclatent  avec  évidence.  La 
plupart  se  rapportent,  il  est  vrai,  à  des  adultes. 

Les  dangers  de  l'alimentation  lactée  dans  les  gastro-enté- 
rites aiguës  sont  connus  depuis  longtemps,  et  cependant  la 
conclusion  pratique  nécessaire  n'en  a  été  nettement  déduite 
qu'en  1874  par  Lu  ton,  quand  il  posa  les  principes  de  la  diète 
hydrique,  dont  Marfan  régla  l'emploi  dans  des  mémoires  suc- 
cessifs (2). 

En  1895,  Heubner  (3),  de  Berlin,  chercha  à  remplacer  en 
partie  le  lait  par  différents  aliments,  à  une  certaine  période 
du  développement  de  l'enfant,  et,  en  1900  (4),  pour  corriger 
les  inconvénients  qu'il  croit  trouver  à  l'alimentation  lactée 
pure,  il  conseilla  l'adjonction  de  diverses  substances  végétales 
dans  le  régime  de  l'enfant  après  six  mois. 


(ij  \L  Meunier,  Les  Victimes  du  lait  et  du  régime  laclè,  Paris,  1898. 

(2)  Marfan,  L Allailement  arli/îc.iel,  1896,  p.  187;  La  gastro-entérite 
r.holériforme  et  son  trailemcnt,  la  Presse  médicale^  22  décembre  1896; 
La  (liole  hydrique  dans  les  gaslro-enlérites  des  nourrissons,  -flrc/i. 
méd.  enf.,  juillet  1898;  Semaine  médicale,  29  mars  1899. 

(3)  Heubner,  De  l'assimilalion  des  féculents  dans  l'intestin  des 
jeunes  nourrissons,  Berlin,  klin.  Wochens.y  1890,  n**  10. 

(4)  Heubner,  Feslschrifl  «  in  honor  of  Jacobi  to  commemorated  the 
geventieth  anniversary  of  his  birth  »,  New- York,  1900. 
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Dans  son  article  sur  le  traitement  des  troubles  digestifs  de 
l'enfant,  du  Traité  de  thérapeutique  appliquée  (i),  M.  Hutinel, 
en  1897,  revient  à  plusieurs  reprises  sur  les  dangers  du  lait  au 
cours  des  diverses  entérites. 

En  1899,  M.  Comby  (2)  et  M.  R.  Saint-Philippe  (de  Bor- 
deaux) (3)  étudient  :  Tun,  plus  particulièrement  Tanémie 
engendrée  par  la  prolongation  excessive  de  Tallaitement; 
Tautre,  les  troubles  dyspeptiques  nés  dans  les  mêmes  condi- 
tions. 

A  rheure  actuelle,  la  plupart  des  médecins  d'enfants  ont  vu 
et  admettent  ces  faits. 

Voici,  d'ordinaire,  comment  se  présentent  les  choses  : 

A.  —  Un  enfant  élevé  dans  de  bonnes  conditions,  soit  au 
sein,  soit  au  biberon,  au  lait  bouilli  ou  au  lait  stérilisé,  sans 

troubles  digestifs  appréciables,  arrive  à  la  fin  de  sa  première 
année  à  Talimentation  mixte  ;  il  prend  1  litre  et  demi  environ 
de  lait,  soit  pur^  soit  en  bouillies.  On  remarque  que  de  temps 
en  temps  la  digestion  n'est  pas  parfaite,  on  est  obligé  de  le 
purger.  Cependant  Tenfant  se  développe  sans  trop  d'encom- 
bre. Mais  arrive  un  trouble  digestif  quelconque  :  diarrhée 
légère,  ou  simplement  dyspepsie  gastrique,  renvois,  langue 
blanche,  diminution  de  Tappétit,  flatulence...,  le  médecin 
supprime  d'abord,  et  avant  tout,  les  œufs,  le  pain,  les  purées; 
il  ramène  l'enfant  au  régime  des  bouillies  au  lait,  ou  môme 
au  lait  pur. 

Dèscemoment,  les  accidents  s  aggravent,  ou  du  moins  vont 
en  quelque  sorte  se  fixer  et  se  perpétuer. 

B.  —  Dans  d'autres  cas,  c'est  un  enfant  anciennement  cons* 


(1)  Hutinel,  in  Traité  de  thérapeutique  appliquée ^^nhWé  souë  la  direc- 
tion de  A.  Robin,  fasc.  XIII,  1897. 

(2)  Comby,  Anémie  des  nourrissons  dyspeptiques.  Arch.  méd.  des 
enf.^  juin  1900  ;  Abus  du  lait  après  le  sevrage.  Médecine  moderne^ 
21  janvier  1899. 

(3)  R.  Saint-Philippe,  De  la  guénson  des  gastro-entérites  persis- 
tantes du  sevrage  par  la  suppression  pure  et  simple  du  lait.  Arch.  de 
méd.  des  enfants,  mai  1899: 
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tipé  :  dès  les  premiers  mois  du  sevrage,  il  a  eu  des  selles  rares, 
dures;  il  a  fallu,  pour  obtenir  la  selle  quotidienne,  intervenir 
chaque  jour  activement  par  un  lavement,  un  suppositoire,  un 
laxatif;  Tappétit  a  diminué,  des  vomissements  ont  apparu  de 
temps  en  temps.  La  lenteur  et  la  difficulté  des  digestion^3  se 
sont  manifestées  par  delà  tristesse,  de  l'agitation,  des  cris. 
Alors  qu'il  eût  suffi,  pouravoir  raison  de  ces  troubles,  de  mo- 
difier Talimentation,  le  médecin,  estimant  que  l'enfant  est  dys- 
peptique, insiste  sur  l'utilité  du  lait;  il  insiste  pour  que  Ton 
continue  Tallaitement  artificiel  le  plus  longtemps  possible,  et 
les  accidents  vont  redoubler  d'intensité. 

C.  —  Prenons  maintenant  un  enfant  plus  âgé  (18  mois  a 
2  ans), sevré  depuis  longtemps, mangeant  des  soupes, des  pu- 
rées, des  œufs,  qu'il  supporte  d'ailleurs  bien.  Mais  ses  éduca- 
teurs ne  connaissent  qu'une  boisson  :  le  lait.  S'il  a  soif  après 
une  bouillie,  on  lui  donne  du  lait  ;  s'il  a  soif  entre  ses  repas,  du 
lait;  la  nuit,  encore  du  lait...  Or,  plus  il  en  boit  et  plus  il  a 
soif;  l'on  arrive  ainsi  à  faire  ingérera  un  enfant  de  poids  moyen 
ou  au-dessous  de  la  moyenne,  jusqu'à  i.5oo  grammes  de  lait 
par  jour  en  boisson.  On  trouve  qu'il  le  supporte  bien,  d'abord 
parce  qu'il  l'aime,  ensuite  parce  qu'il  ne  le  vomit  pas,  même 
parce  qu'il  a  les  apparences  grossières  d'un  bon  étatde  santé  :il 
est  gros  et  bouffi.  Mais  on  ne  remarque  pas  que  les  selles  sont 
fétides,  qu'elles  répandent  à  distance  une  odeur  infecte,  qu'à 
chaque  instant,  l'enfant  émet  des  gaz  d'une  odeur  pénétrante, 
que  son  ventre  e.st  ballonné,  que  sa  langue  est  blanche  et  que 
son  haleine  a  cette  odeur  spéciale  du  lait  mal  digéré. 

Alors,  tout  à  coup,  l'enfant  commence  à  vomir.  Puis,  de 
deux  choses  Tune: 

Ou  l'enfant,  heureusement  guidé  par  son  instinct,  prend  en 
dégoût  le  lait  et  le  refuse  absolument.  Celui-là  guérira  faci- 
lement; car  l'entourage  va,  bien  à  regret  d'ailleurs,  être  obligé 
de  lui  donner  une  autre  alimentation.  —  Ou  bien,  continuant 
à  absorber  le  lait  avec  autant  d'avidité,  l'enfant  entrera  rapi- 
dement dans  la  voie  de  la  dyspepsie  chronique.  S'il  vomit,  il 
retardera  d'autant  léchéacce  de  l'entérite.  S'il  ne  vomit  pas. 
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la  putréfaction  intestinale  et  sa  conséquence,  rentérite,  seront 
la  conclusion  nécessaire  de  Tabus  du  lait. 

Dans  ces  différentes  circonstances,  il  est  difficile  de  démê- 
ler le  moment  précis  où  le  lait  est  devenu  nuisible. 

D.  —  Dans  d'autres  cas,  les  choses  se  présentent  plus  net- 
tement ;  sous  une  influence  variable,  un  enfant  est  pris  d'in- 
fection intestinale  à  marche  plus  ou  moins  aiguë;  il  a  été 
amélioré  par  des  procédés  variés,  y  compris  même  la  diète 
hydrique.  Mais  la  désinfection  a  été  incomplète;  on  a  repris 
Tusage  du  lait,  et,  bien  qu'en  apparence  guéri,  Tenfant  con- 
serve dessellesanormales,dela  diarrhée,  ou  de  la  constipation. 

La  ^/ûrr/ï^e  entretenue  par  le  lait  n'a  pas  un  type  absolument 
caractéristique.  Toutefois,  elle  est  abondante,  faite  de  matières 
jaune  brunâtre,  demi-liquides,  avec  çà  et  là  de  petites  masses 
phis  consistantes,  plus  foncées.  Son  odeur  est  infecte,  son 
émission  s'accompagne  de  gaz  abondants.  Peu  à  peu  il  s'y 
joint  des  glaires  plus  ou  moins  évidentes,  mais  c'est  là  un 
caractère  accessoire.  Il  va  sans  dire  que  tous  les  types  de  diar- 
rhée peuvent  s'observer  suivant  les  épisodes  aigus  qui  viennent 
compliquer  l'état  permanent  :  entérite  folliculaire  ou  glai- 
reuse, enUîrite  dysentériforme;  tout  cela  n'a  rien  de  spécial  et 
ne  vaut  pasqu'on  y  insiste. 

Plus  souvent  peut-être,  le  régime  lacté,  chez  l'enfant  infecté, 
donne  la  constipation.  Livré  à  lui-même,  l'enfant  peut  rester 
deux  jours,  ou  plus,  sans  garde-robes.  Provoquées  ou  non, 
les  matières  sont  formées  de  boulesdont  le  volume  varie  d'une 
noisette  à  une  noix,  prenant  parfois  un  volume  plus  considé- 
rable dans  l'ampoule  rectale  où  elles  s'accumulent  et  qu'elles 
bouchent.  Elles  sont  parfois  tellement  dures  qu'elles  font,  en 
tombant  dans  le  vase,  le  bruit  de  véritables  cailloux.  De  cou- 
leur claire,  elles  sont  souvent  recouvertes  de  glaires  en  cou- 
che continue  ou  formant  des  stries  blanches  et  parfois  sangui- 
nolentes. L'émission  en  est  souvent  très  douloureuse  :  déchirant 
la  muqueuse  anale,  produisant  des  fissures  qui  arrachent  des 
cris  à  l'enfant,  elles  deviennent  une  nouvelle  cause  de  cons- 
tipation volontaire. 
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Quel  que  soit  d'ailleurs  le  type  vers  lequel  évolue  la  diges- 
tion, le  retentissement  sur  Tétat  général  est  sensiblement  le 
même  :  le  ventre,  dans  certaines  formes,  est  large,  gros,  mou, 
c'est  celui  des  enfants  qui  ont  primitivement  évolué  vers  le 
rachitisme.  Dans  d'autres  cas,  répondant  plutôt  au  type  cons- 
tipé, le  ventre  est  plat,  flasque;  on  sent  le  côlon  rétracté,  sur- 
tout à  gauche,  sous  la  forme  d'un  cordon  dur  et  indolent. 

Dans  tous  ces  cas,  se  réalise  le  type  de  Vintoxicalion  diges- 
tive,  qui  n'a  d'ailleurs  rien  de  spécial  à  l'alimentation  lactée  : 
gros  foie  débordant  de  3  à  4  centimètres  le  rebord  costal  dans 
la  position  couchée  ;  langue  blanche,  étalée,  molle,  ou  pointue, 
desquamée,  rouge  à  la  pointe  (entérite);  haleine  fade,  même 
fétide. 

Ces  enfants  sont  très  pâles.  Ce  sont  des  anémiques  d'une 
teinte  spéciale.  Les  téguments  du  corps,  les  oreilles  sont  par- 
fois très  décolorés,  mais  présentent  cependant  presque  tou- 
jours une  nuance  jaunâtre.  Sur  la  face,  sur  le  ventre,  existe 
une  véritable /)/^/nen/a//o;i  bien  en  rapport  avec  l'intoxication, 
car  elle  disparaîtra  à  mesure  que  l'enfant  guérira.  Très  sou- 
vent, des  éruptions  se  joignent  aux  symptômes  précédents  : 
dermite  eczématiforme  des  cuisses,  du  bas-ventre  et  môme  du 
tronc.  Plus  souvent,  ér.ythèmes  à  type  ortie,  ou  prurigo  plus 
étendu  et  plus  tenace  que  le  strophulus  des  auteurs,  causant 
de  telles  démangeaisons  au  moment  des  poussées,  que  le  som- 
meil en  devient  impossible. 

Outre  ces  caractères,  on  observe  les  signes  habituels  de 
l'anémie  dyspeptique  :  diminution  du  nombre  des  globules  cl 
de  leur  valeur,  sans  altération  de  leur  forme;  souvent, souffles 
au  cœur  et  dans  les  gros  vaisseaux. 

Cette  anémie,  qui  me  paraît  surtout  toxique,  s'explique 
peut-être  aussi  partiellement,  si  l'on  en  croit  Heubner(i), 
par  rinsuffisance  du  fer  dans  le  lait  de  vache.  Bunge  (2)  a  en 


(1)  Heubner,  Fes/sc/ïr//"/,  etc.,  p.  1900. 

(2)  Bunge,  Chimie  biologique  et  pathologique.  Traduction   A.  Jacauet, 
1891, 
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effet  montré  qu'il  ne  contient  que  o  gr.  oo3  de  fer  (calculé  en 
oxyde),  tandis  que  le  lait  de  femme  en  confient  o  gr.  oo5. 

Comme  conséquence  de  tout  cela,  ces  enfants  à  chairs 
molles,  à  tissus  flasques,  èi  teint  mauvais,  sont  tristes,  gro- 
gnons, toujours  exigeants,  jamais  satisfaits;  ils  ne  jouent 
plus,  ne  sont  bien  dans  aucune  position,  dorment  mal,  mai- 
grissent parfois  avec  rapidité. 

Il  est  bien  difGcile,  en  pareil  cas,  d'éloigner  Fidée  dune 
tuberculose  déjà  avancée,  surtout  s'il  s'y  joint  un  symptôme 
bien  troublant  au  premier  abord,  la  fièvre,  beaucoup  plus 
fréquente  qu'on  ne  pourrait  le  croire,  (^.ette  fièvre  d'origine 
digestive,  que  certains  ont  entrevue  et  signalée  sous  le  nom 
de  fièvre  dyspeptique,  se  voit  dans  la  plupart  des  entérites 
chroniques.  Je  ne  veux  pas,  pour  le  moment,  en  décrire  les 
caractères,  d'ailleurs  variables.  Mais,  ce  qui  est  bien  spécial 
dans  le  cas  particulier,  c'est  qu'elle  est  parfois  en  rapport 
étroit  avec  l'ingestion  du  lait  :  la  jeune  L...  B...  en  est  un 
remarquable  exemple  ;  il  suffisait  de  lui  donner  du  lait  pur 
ou  même  associé,  pour  voir,  dans  les  vingt-quatre  heures, 
apparaître  une  poussée  fébrile,  qui  ne  cessait  qu'avec  la  désin- 
fection par  le  calomel. 

Les  urines  de  ces  enfants  contiennent  les  produits  ordi- 
naires d'élimination  des  intoxications  :  les  corps  aromatiques 
sous  forme  d'acides  sulfo-conjugués,  dont  M.  Combe  a 
montré  la  constance  et  l'abondance  dans  les  intoxications 
infantiles  (i).  Les  caractères  extérieurs  eux-mêmes  sont  inté- 
ressante :  l'urine  est  généralement  très  abondante,  indiquant 
l'effort  de  l'organisme  pour  se  débarrasser  de  ses  poisons. 
Elle  présente  parfois  une  teinte  vcrle,  dont  l'origine  ne  m'est 
pas  connue.  Le  plus  souvent,  l'odeur  en  est  pénétrante  dès 
l'émission  et  avant  toute  fermentation. 

Jusqu'où  peuvent  aller  ces  accidents?  On  conçoit  faci- 
lement qu'un  enfant  dans  l'état  que  je  viens  de  décrire 
soit  à  la  merci  d'une  infection  aiguë,  et   pendant  l'été,  il 

(i)  Combe,  Communication  à  Ja  Société  de  Pédiatrie,  1902, 


104  REVUE    DES   MALADIES    DE    l'eNFANCE 

arrive  qu*il  succombe  en  quelques  jours  à  une  entérite  cholé- 
riforme  ou  à  une  entérite  folliculaire.  Ceux  qui  résistent, 
restent  dans  l'avenir  des  enfants  frêles,  à  gros  ventre  et  à 
gros  foie,  ayant  des  diarrhées  faciles,  —  ou  des  constipés  à 
ventre  flasque,  candidats  à  la  ptôse  abdominale  avec  toutes 
ses  conséquences.  Rien,  d'ailleurs,  nous  semble-t-il,  ne  les 
distingue  des  autres  enfants  dyspeptiques. 

On  pourrait  croire  que  j'ai  noirci  le  tableau  à  plaisir.  Il 
n'en  est  rien,  ces  exemples  sont  d'une  fréquence  extrême-  Il 
ne  se  passe  pas  de  semaine  où  je  ne  voie  un  enfant  dyspep- 
tique depuis  longtemps,  dans  les  conditions  que  j'ai  signalées 
plus  haut,  allant  de  médecin  en  médecin  et  toujours  ramené 
à  un  régime  dans  lequel  le  lait  tient  une  place  sinon  prédo- 
minante, du  moins  importante.  Il  ne  se  passe  pas  d'été  où 
je  n'apprenne  qu'un  enfant  dyspeptique  que  j'avais  amélioré 
par  un  régime  sans  lait,  a  été  remis  pendant  un  séjour  à  la 
campagne  au  régime  lacté  à  l'occasion  d'un  malaise  quel- 
conque, et  a  été  empoisonné  de  ce  fait  plus  ou  moins  grave- 
ment. Bien  que  ces  faits  soient  connus  de  tous  les  médecins 
d'enfants,  il  y  a  un  réel  intérêt  h  les  mettre  en  saillie. 

Voici,  d'ailleurs,  entre  un  grand  nombre  d'autres,  quelques 
observations  typiques  : 

C...  H...,  âgée  de  2  ans  et  9  mois,  m  est  conduite  parce  qu'elle  a 
de  rentérite  et  une  éruption  tellement  prurigineuse  qu'elle  ne 
dort  pas  de  la  nuit.  Elle  a  été  élevée  au  lait  bouilli,  primitivement 
bien  supporté  ;  elle  n'a  pris  que  du  lait  jusqu'à  2  ans  sans  pain  ni 
gâteaux,  suivant  l'ordre  du  médecin,  qui  estimait  que  sa  digestion 
était  imparfaite;  cependant  elle  prenait  le  lait  à  contre-cœur.  Ses 
premières  dents  ont  apparu  à  9  mois;  à  6  mois,  elle  eut  uue  érup- 
tion de  boutons,  qui  furent,  insuffisamment  soignés  ;  de  temps  en 
temps,  apparaissait  une  diarrhée  verte  <^  comme  de  la  prune  », 
contenant  des  grains  jaunes,  et  toujours  d'une  odeur  infecte.  Pour 
tout  traitement,  on  coupait  le  lait  d'eau  de  Vichy. 

Toutefois,  à  9  mois  et  à  2  ans,  son  état  s'aggrava  beaucoup;  elle 
eut  une  diarrhée  plus  abondante  et  de  la  fièvre,  le  visage  décom- 
posé, les  yeux  convulsés.  On  la  mit  à  la  diète  pendant  quelques 
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jours.  A  ce  moment,  un  chimiste  consulté  déclara  que  le  lait  était 
mauvais,  sans  autre  détail.  II  provenait  probablement  de  vaches 
nourries  à  la  pulpe  de  betteraves  et  prenait  une  mauvaise  odeur 
à  l'ébuUition.  Cependant,  malgré  le  changement  de  lait,  les  selles 
sont  constamment  mauvaises,  liquides  ou  glaireuses,  ou  plus  rare- 
ment constipées,  toujours  fétides.  L'enfant  maigrit  beaucoup,  prend 
un  teint  jaune  plombé,  pleure  et  se  plaint  constamment. 

A  ^2  ans  1/2,  on  la  conduit  à  un  médecin  des  hôpitaux,  qui  con- 
seille de  la  nourrir  de  lait  et  de  céréalose.  Avec  ce  régime,  les 
éruptions  ne  font  qu'augmenter. 

En  octobre  1902,  je  la  vois  pour  la  première  fois.  C'est  une 
enfant  très  maigre,  extrêmement  nerveuse  et  irritable,  d'un  teint 
jaune  foncé,  ayant  par  tout  le  corps  des  papules  d'urticaire  exco- 
riées. Elle  ne  veut  plus  manger,  a  des  nausées  au  moindre  aliment, 
surtout  s'il  coutient  des  parties  solides  ;  la  digestion  est  devenue 
une  véritable  souffrance,  car,  une  heure  après  les  repas,  l'enfant 
bâille,  a  l'air  profondément  fatigué,  les  yeux  creux. et  cernés.  Très 
agitée  pendant  son  sommeil,  elle  reste  éveillée  chaque  nuit  2  ou 
3  heures,  se  plaignant  de  ses  boutons  ;  elle  a  pris  l'habitude  de 
jouer  et  causer  pendant  la  nuit.  Elle  urine  d'ailleurs  fréquem- 
ment. 

Sous  rînfluence  d'une  désinfection  intestinale,  de  la  suppression 
du  lait,  Tétat  s'améliore  rapidement,  l'éruption  s'atténue  et  le 
sommeil  devient  meilleur.  Mais  l'enfant  reste  profondément  ané- 
miée. Comme  elle  semble  mieux  digérer,  je  lui  donne  de  la  viande 
crue,  qui  semble  d'abord  bien  supportée,  mais  le  19  décembre 
apparaît  de  la  lièvre  à  38°  et  au-dessus,  qui  cesse  assez  brusque- 
ment, le  28  décembre,  après  la  réduction  du  régime,  pour  repa- 
raître le  2  janvier  (38°,i  le  matin).  Cette  fièvre  est  certainement 
liée  à  la  digestion  et  probablement  à  la  viande  crue,  car  il  n'y  a 
aucune  apparence  de  tuberculose.  Malgré  cela  Tamélioration  est 
évidente.  L*enfant  dort  beaucoup  mieux,  elle  ne  souffre  plus  du 
ventre,  l'urticaire  a  complètement  disparu.  Les  manifestations  les 
plus  évidentes  de  l'infection  intestinale  sont  donc  très  atténuées, 
et  cependant  la  fièvre  est  un  signe  d'un  peu  d'infection  persis- 
tante, ce  qui  est  dû  à  la  mauvaise  hygiène.  J'apprends  en  effet  à  ce 
moment  que,  pour  satisfaire  au  caprice  de  l'enfant,  on  lui  donne  du 
chocolat,  du  pain  d'épices,  des  meringues  ou  autres  pâtisseries» 
même  du  bifteack  et  de  la  viande  le  soir.  J'exige  un  régime  plus 


lOO  REVUE  DES  MALADIES  DE  l' ENFANCE 

sévère,  et  au  mois  de  février  1903,  on  me  ramène  l'enfant  beaucoup 
mieux,  au^niientant  de  poids  et  sans  fièvre.  Depuis  longtemps,  il 
n'y  a  plus  de  diarrhée,  les  selles  sont  plutôt  dures,  quelquefois 
encore  précédées  de  coliques  el  accompagnées  de  quelques  fausses 
membranes.  Pendant  plusieurs  mois  je  ne  revois  plus  l'enfant  : 
le  régime  a  été  de  nouveau  négligé,  et  elle  a  eu  de  nouveau  quel- 
ques poussées  d'urticaire,  et  cependant  elle  engraisse  et  sa  mine 
est  meilleure.  Mlle  supporte  bien  de  petites  quantités  de  lait  en 
bouillies  ou  dans  les  entremets. 

P...  K...,  né  le  iG  janvier  1902.  Klevé  au  sein,  puis  au  sein  el 
au  lait  stérilisé  à  domicile  à  partir  de  dO  mois.  Très  vorace.  il  vo- 
missait quelquefois.  A  toujours  été  constipé  et  pâle.  En  juillet  1903, 
diarrhée  prolongée  qu'on  attribue  à  ce  que  l'enfant  mange  des  choses 
interdites,  et  môme  qu'il  ramasse  à  terre.  Le  calomel  l'améliore  et 
depuis  lors  il  est  resté  très  constipé.  Le  23  novembre,  il  est  extrê- 
mement pâle  et  maigre,  décharné,  triste,  grogon,  crie  constam- 
ment. 

LtîS  ganglions  superficiels  sont  durs;  ventre  mou,  excavé,  foie  à 
peu  près  normal,  langue  peu  sale.  Le  médecin  qui  le  soigne  lui 
donne  du  lait  et  des  bouillies.  Comme  traitement  je  supprime  le 
lait  et  donne  le  calomel.  Après  deux  jours  de  grand  malaise  pro- 
voqué par  cette  purgation  il  digère  déjà  mieux,  il  prend  même  la 
farine  lactée  dont  il  avait  horreur,  il  dort  bien  et  ne  crie  plus. 

Par  tâtonnements  successifs,  j'arrive  à  le  nourrir  de  kéfir, 
bouillon  de  légumes,  macaroni  et  entremets  farineux.  En  quelques 
semaines  il  devient  méconnaissable,  et  en  2  mois  il  augmente  de 
i.rjOO  grammes. 

Par  l'oxalate  de  fer,  je  combats  facilement  l'anémie,  et  actuelle- 
ment, janvier  4  90-4,  il  est  en  très  bonne  voie  de  développement. 

G....  A...,  fils  de  médecin.  Xé  en  février  1897,  a  été  élevé  à  l'al- 
laitement mixte  (lait  stérilisé)  jusqu'à  6  mois.  A  cette  date,  il 
prenait  uniquement  le  lait  stérilisé,  les  selles  étaient  souvent  mal 
digérées.  En  septembre  1897,  petite  gastro-entérite,  diarrhée  et 
vomissements;  à  1  an  il  prenait  encore  fi  biberons  de  200  grammes 
et  une  ou  deux  bouillies;  quand  les  digestions  semblaient  plus 
mauvaises,  on  le  mettait  exclusivement  au  lait.  Malgré  un  séjour 
.  à  la  campagne  et  à  la  mer  en  1898,  il  est  pâle  et  chétif,  il  a  souvent 
des  selles  fétides  et  des  érythèmes  prurigineux  sur  le  dos  et  leç 
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fesses^  qui  cessent,  paratt-il,  quand  se  manifestent  les  troubles  di- 
gestifs. En  août  et  septembre,  diarrhée  fétide,  que  les  médecins 
traitent  exclusivement  par  le  lait.  On  me  le  présente  à  Tautomne, 
ebétif,  mou,  pâle,  avec  des  signes  d'adénopathie  bronchique.  Je 
supprime  presque  complètement  le  lait,  je  donne  de  la  viande  crue 
avec  un  régime  varié,  et,  immédiatement,  Tétat  s*améliore.  Malgré 
une  pneumonie  grave  qui  survient  en  janvier  1899,  l'enfant  grossit 
rapidement  (2  kilogs.  en  6  mois).  II  prend  bonne  mine,  a  bien 
meilleur  appétit  et  digère  parfaitement. 

L...  B....  élevée  au  sein  par  sa  mrre,  a  de  la  diarrhée  pendant  les 
premières  semaines,  puis  de  la  diarrhée  verte  pendant  quelques 
jours,  à  6  mois.  A  chaque  dent  elle  a  des  troubles  digestifs  avec 
constipation.  Sevrée  à  1  an,  elle  est  élevée  au  lait  stérilisé  ;  elle  est 
pâle  et  a  le  ventre  un  peu  gros.  Le  médecin  qui  la  soigne  recom- 
mande  de  lui  donner  uniquement  du  lait.  Elle  a  de  temps  en  temps 
un  peu  de  diarrhée,  des  selles  fétides,  plus  souvent  des  matières 
dures  et  ovillées.  Malgré  cela, on  continue  le  lait.  Le  ventre  grossit, 
Tenfant  reste  très  pâle. 

A  19  mois,  infection  intestinale  avec  bronchite,  fièvre.  La  sup- 
pression du  lait  combinée  avec  le  calomel  Taméliore  beaucoup; 
mais  pendant  un  séjour  à  la  campagne  (avril  1903),  elle  a  une 
poussée  digestive  hyperthermique.  Ramenée  à  Paris,  je  la  soumets 
à  un  régime  sévère  contenant  encore  un  peu  de  lait,  toujours  coupé 
ou  associé.  Elle  s*améliore  encore,  augmente  de  poids,  mais  de  nou- 
veau les  selles  deviennent  liquides  et  fétides.  Je  supprime  alors 
complètement  le  peu  de  lait  qu'elle  prend,  et  immédiatement  les 
selles  deviennent  meilleures.  Malgré  cela,  elle  a  de  la  lièvre,  elle 
perd  du  poids,  plusieurs  centaines  de  grammes,  et  le  ventre  reste 
ballonné.  Pour  l'engraisser,  on  essaie  de  donner  du  lait  avec  d'au- 
tres aliments,  mais  chaque  fois  la  fièvre  reparaît  ainsi  que  la  pu- 
ridité  intestinale. 

J'obtiens  enfin  Tarrét  de  la  fièvre  en  supprimant  de  nouveau 
complètement  le  lait  et  en  donnant  régulièrement  benzu-naphtol 
et  magnésie. 

Alors,  elle  reprend  meilleure  mine,  plus  d'entrain,  je  lui  donne 
d  à  10  grammes  de  viande  crue  par  jour  et  je  l'envoie  â  Saint-Jean- 
de-Luz,  où  elle  s'améliore  assez  rapidement  malgré  deux  petites 
prises  d'infection  intestinale  fébrile. 
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Voyant  que  le  poids  au|?mente  insuffisamment,  le  médecin  du 
pays  a  l'idée  de  donner  du  lait  de  vache  cru.  L'enfant  le  tolère  si 
bien  qu'on  en  augmente  pRU  à  peu  la  dose  jusqu'à  800  grammes 
par  jour.  Sous  cette  influence,  le  poids  augmente  rapidement  sans 
élévation  de  température. 

Depuis  cette  époque, les  fonctions  digestives  restent  parfaites,  et 
j*ai  pu,  à  Paris,  autoriser  l'absorption  quotidienne  d'une  petite 
quantité  de  lait  coupé,  en  bouillie  ou  entremets. 

L'enfant  a  actuellement  2  ans  et  4  mois. 

René  1)...,  tils  de  médecin,  a  été  élevé  au  sein  pendant  quelques 
jours,  puis  au  sein  et  au  lait  stérilisé  à  domicile  jusqu'à  5  mois. 
A  partir  de  cet  âge,  comme  il  ne  progressait  pas,  on  le  mit  au  lait 
stérilisé  pur.  Il  se  développa  alors  assez  rapidement  et  devint  assez 
vigoureux;  mais  à  15  mois,  le  lait  était  encore  donné  en  très  grande 
quantité.  A  cet  âge,  apparurent  des  crises  de  vomissements  qui  se 
répétèrent  les  années  suivantes  plus  ou  moins  graves,  plus  ou 
moins  prolongées,  alTectant  le  type  des  vomissements  périodiques. 
Ces  crises  s'accompagnaient  d'une  dépression  profonde  et,  une  ou 
deux  fois,  même  d'un  état  véritablement  choléri forme.  Il  était  nor- 
malement constipé,  ce  qui  obligeait  à  des  lavements  fréquents.  A 
3ansilse  nourrissait  de  viandes  rôties,  purées  et  fruits  cuits  et  pre* 
nait  comme  unique  boisson  du  lait  bouilli.  A  4  ans,  les  crises  de 
vomissements  se  rapprochant  et  devenant  plus  violentes,  on  sup- 
prime le  lait  qu'on  remplace  par  la  bière;  bien  que  les  garde-robes 
soient  un  peu  meilleure?,  il  a  encore  une  crise  gastrique,  un  peu 
plus  éloignée  cependant  qu'à  l'ordinaire. 

Transporté  à  la  mer,  il  s'améliore  encore,  mais  on  lui  donne  à 
nouveau  le  lait  comme  boisson.  Alors  apparaît  encore  une  crise 
gastrique  extraordinaire,  avec  vomissements  incoercibles  et  état 
cholérique.  A  son  retour  à  Paris,  il  reprend  la  bière  comme  boisson. 
Alors  les  crises  diminuent  d'intensité  et  de  fréquence,  et  cèdent 
enfin  après  plusieurs  mois  de  massage  du  ventre.  On  n'en  donne 
plus  qu'une  minime  quantité  le  matin,  encore  ne  la  prend-il 
qu'avec  dégoût.  La  constipation  a  beaucoup  diminué. 

R...  R...,  14  mois,  a  été  élevé  au  lait  stérilisé. 
A  4  mois,  il   a  une  première  poussée  d'eczéma  sur  tout  le  corps, 
que  le  traitement  local  par  un  de  mes  collègues,  dermatologistedis- 
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tingué,  influence  médiocrement.  A  l'époque  où  il  me  le  présente, 
Tenfanl  se  nourrit  uniquement  de  lait  et  bouillies  au  lait.  J'établis 
un  régime  où  le  lait  n'entre  plus  que  pour  500  grammes  par  jour 
sous  forme  de  bouillies,  soupes  ou  entremets;  de  plus,  pommes  de 
terre.  Ce  régime  combiné  avec  le  calomel  et  l'buile  de  ricin  produit 
une  amélioration  très  rapide  et  la  guérison  en  deux  mois. 

D...,4ans  et  demi,  vient  à  ma  consultation  pour  une  entérite  déjà 
ancienne.  Il  est  très  maigre,  très  pâle,  triste;  il  dort  mal,  a  des 
cauchemars.  Le  ventre  est  plat,  le  gros  intestin  rétracté  sur  une 
grande  partie  de  son  étendue,  flasque  et  gargouillant  en  d'autres 
points.  Estomac  dilaté. 

Élevé  au  sein  jusqu'à  44  mois,  il  n*a  pris  jusqu'à  !20  mois  que  du 
lait  et  des  bouillies  très  légères.  A  2  ans,  il  avait  une  constipation 
opiniâtre  avec  des  signes  d'intoxication,  que  Jules  Simon  attribua 
à  labus  du  lait  dans  Talimentation. 

Soumis  à  un  régime  varié.  Tentant  s'est  amélioré  rapidement. 

R...  C...,  âgé  de  8  ans,  fils  d'une  mère  bien  portante  et  d'un 
père  rhumatisant,  bilieux  et  gastralgiquc,  n'a  eu  jusque-là  aucune 
maladie.  Au  mois  de  février  1901,  il  avait  eu  une  angine,  suivie 
d'un  peu  de  rhumatisme;  depuis  ce  temps,  il  était  pâle,  mal 
entrain;  son  haleine  sentait  mauvais,  il  rendait  des  gaz  infects,  il 
transpirait  et  dormait  mal  ;  le  médecin  craignait  la  tuberculose. 

11  est  probable  qu'à  ce  moment  déjà,  cet  enfant  avait  de  l'entérite, 
ou  au  moins  des  fermentations  intestinalcsqui  la  préparaient. 

Le  16  septembre,  il  a  des  coliques,  de  la  diarrhée,  il  émet  des 
glaires,  et  le  médecin  le  met  au  lait,  à  Ja  viande  de  mouton  crue 
et  au  pain  grillé. 

Ce  régime  ne  produit  aucune  amélioration;  la  diarhée,  il  est  vrai, 
cesse,  mais  les  garde-robes  restent  très  mauvaises,  granuleuses, 
comme  «  cuites  »,  dit  la  mère,  contenant  beaucoup  de  glaires, 
ayant  une  odeur  fade. 

Je  vois  l'enfant  le  40  septembre;  il  est  paie,  jaunâtre,  très 
maigre,  la  langue  blanche  et  rouge  ;  il  est  déprimé. 

Je  supprime  immédiatement  le  lait  et  je  le  nourris  avec  des 
soupes,  des  bouillies,  des  œufs,  des  crèmes. 

Un  mois  après, il  revient  chez  moi,  méconnaissable,  il  a  beaucoup 
grossi,  il  est  rose,  mange  et  a  appétit,  digère  et  dort  bien.   Les 
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selles  sont  assez,  régulières,  surtout  bien  formées,  et  ne  contien- 
nent pins  de  glaires. 

La  suppression  du  lait  a  guéri  Tenfant,  et  dès  maintenant  on  peut 
reprendre  l'alimentation  ordinaire. 

Cm.,.,  16  mois,  né  de  parents  peu  vigoureux,  mais  sains,  a  été 
élevé  au  lait  stérilisé  dont  il  a  toujours  été  avide.  Il  a  eu  de  bonne 
beure  de  la  diarrhée;  cependant  il  s'est  bien  développé  et  a  beau- 
coup grossi.  Depuis  Tàgede  12  mois  il  prend  une  ou  deux  «  plios- 
phatines  »  par  jour.  Il  refuse  tout  autre  aliment  et  prend  en  tout 
1.500  grammes  de  lait,  (^onmic  résultat,  c'est  un  enfant  très  gros, 
mais  très  pâle  et  flasque,  au  point  qu1l  n'essaye  même  pas  démar- 
cher. Cependant  il  est  vraiment  très  peu  rachitique;  le  ventre 
est  un  peu  gros,  mais  sans  écartement  de  la  ligne  blanche,  la  fon- 
tanelle est  fermée,  il  n'y  a  p»s  de  gonflement  des  épiphyses. 

11  n'a  que  5  dents. 

Je  rapporte  tout  ce  syndrome  :  anémie,  lympbatisme  et  retard 
du  développement,  à  l'abus  du  lait  dans  l'élevage  de  cet  enfant,  et 
je  prescris  un  régime  plus  varié.  Je  ne  l'ai  pas  revu. 

H...  F...,  âgé  de  14  mois.  Cet  enfant  est  amené  à  ma  consultation    ' 
parce  qu'il  a  des  coliques,  peu  d*appétit  :  il  vomit  quelquefois,  et 
il  a  de  mauvaises  garde-robes,  partiellement  liquides  et  ac-coni- 
pagnéesde  gaz  très  odorants. 

11  a  été  élevé  au  sein  par  sa  mère  qui  est  albuminurique.  Depuis 
l'âge  de  7  mois,  il  prend  du  lait  de  vache  bouilli  et  des  bouillies. 
Mais  depuis  quelques  jours,  il  prend  péniblement  1  litre  de  lait  par 
jour,  il  tcHe  sa  mère  deux  fois,  et  le  soir  et  dans  la  nuit.  C'est  un 
enfant  très  paie,  très  mou,  gros.  Je  conseille  (septembre  190  ')  de  lui 
donner  de  l'huile  de  ricin  après  une  diète  de  quelques  heures,  je 
supprime  le  lait  pur  et  je  fais  donner  des  soupes  à  l'eau  contenant 
une  minime  quantité  de  lait.  En 8  jours,  il  maigrit  de  500  grammes; 
les  coliques  ont  diminué  ainsi  que  les  gaz;  les  selles  ont  meilleur 
aspect,  mais  la  désinfection  ayant  été  incomplète  on  observe  une 
poussée  d'urticaire. 

Pour  combattre  ramaigrissement,  j'augmente  la  quantité  de 
lait. 

L'enfant  allait  beaucoup  mieux,  lorsque,  le  3  décembre,  apparaît 
tout  d'un  coup  une  indigestion  inexpliquée  (diarrhée  et  votnisse- 
nients). 
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Le.  médecin  prescrit  du  calomel  et  de  Thuile  de  ricin,  interven- 
tion très  judicieuse; mais  comme  il  permet  l'usage  du  lait,  le  jour 
même  la  diarrhée  reparaît  immédiatement.  Ce  que  voyant,  le  mé- 
decin prescrit  du  lait  coupé  d'eau  de  Vichy  (125  gr.  pour 25)  comme 
seul  aliment..  Au  bout  de  3  jours,  la  mère,  voyant  que  les  selles 
restent  mauvaises,  supprime  d'elle-même  le  lait  et  la  farine  lactée 
à  l'eau.  Immédiatement,  les  selles  deviennent  meilleures,  jaunes, 
mais  restent  un  peu  liquides. 

Le  7  décembre,  je  constate  une  poussée  dentaire  active  et  jecon- 
seille  comme  régime  :  farines  lactées,  bouillon  de  légumes,  cacao 
à  Teau,  biscuits  à  volonté. 

Le  47  décembre,  l'enfant  est  infiniment  mieux,  mange  avec 
appétit,  dort  mieux  ;  les  selles  ont  meilleur  aspect,  mais  >^ont  de 
consistance  irrégulière. 

Traitement  :  donner  le  bouillon  de  légumes  tous  les  deux  jours 
seulement. 

Le  24  décembre,  l'amélioration  s'accentue.  J'augmente  l'alimen- 
tation en  ramenant  peu  à  peu  au  régime  normal,  mais  sans  autre 
lait  que  celui  que  contiennent  les  entremets. 

G...  R...,  2  ans  etdemi.  On  me  conduitcet  enfant  pour  une  diarrhée 
déjà  ancienne.  Il  a  été  élevé  d'abord  au  lait  stérilisé,  mal  supporté, 
puis  à  partir  de  3  mois  au  sein  par  une  nourrice.  De  temps  en 
temps  il  a  eu  un  peu  de  diarrhée  pendant  l'allaitement.  A  un  an, 
on  a  essayé  les  bouillies  au  lait  et  les  œufs;  depuis  ce  temps,  la 
diarrhée  a  été  presque  continuelle,  sauf  pendant  un  hiver.  Pendant 
l'été  4902,  diarrhée  verte,  qu'on  traite  avec  peu  de  succès  par  l'ali- 
mentation exclusive  au  lait  de  chèvre  ;  pendant  l'hiver  4902-1903, 
constipation  prolongée.  Actuellement,  septembre  4903,  il  est  nourri 
de  lait  de  vache,  de  deux  bouillies,  une  panade  et  une  crème.  Il  est 
très  pâle,  maigre,  triste,  très  grognon  ;  il  dort  bien  cependant,  mais 
transpire  beaucoup  pendant  la  nuit.  Le  ventre  est  flasque,  étalé. 
Foie  gros,  débordant  les  fausses  côtes  de  3  centimètres  dans  la  ligne 
mammaire;  langue  étalée,  à  papilles  saillantes.  Je  prescris  du  ca- 
lomel et  l'alimentation  par  des  farines  à  l'eau.  Immédiatement  la 
diarrhée  cesse,  remplacée  par  la  constipation;  mais  le  ventre  est 
moins  gros  et  l'enfant  digère  très  bien  son  régime;  sous  l'influence 
de  la  suppression  du  lait,  il  maigrit  beaucoup  et  s'est  un  peu 
affaibli;  alors  je  prescris  un  régime  plus   abondant  comprenant 


112  REVUE   DES  MAIADIES   DE   l'eNFANCE 

des  œuis  et  des  entremets.  Les  digestions  restent  bonnes,  le  foie 
diminue;  mais  comme  l'enfant  n'engraisse  pas,  je  le  fais  mettre  au 
repos  absolu.  L'enfant  habitant  loin  de  Paris,  j'apprends  que  l'état 
digestif  est  bon,  bien  qu'il  y  ait  encore  un  peu  de  constipation, 
mais  il  ne  grossit  pas. 

Kn  décembre,  pendant  un  court  séjour  à  Paris,  je  reconnais 
facilement  que  la  maigreur  n'a  d'autre  cause  que  l'insuffisance 
d'alimentation,  les  parents  redoutdnt  toujours  de  provoquer  une 
diarrhée.  Je  profile  de  ce  séjour  pour  donner  le  kéfir,  et  dc'*s  ce 
moment  Tenfant  prend  du  poids. 

Quand  il  quitte  Paris  il  est  déjà  notablement  mieux. 

H...  H...,  élevée  au  sein,  sans  accidents.  Cependant,  à  6  mois,  a 
eu  de  la  diarrhée  verte  à  l'occasion  de  sa  première  soupe.  Pendant 
l'été  1908,  vers  48  mois,  on  remarque  qu'elle  n'augmente  plus,  puis 
qu'elle  diminue  de  poids  ;  les  selles,  sans  être  trop  abondantes, 
sont  mal  digérées. 

Un  médecin  prescrit  le  lait  coramealimentexclusif.  La  digestion 
ne  s'améliore  pas;  l'enfant  devient  pâle,  jaune,  très  molle.  Kn 
septembre,  la  diarrhée  devient  très  abondante,  et  l'on  me  présente 
la  fillette.  Elle  est  très  pâle,  les  yeux  excavés,  portant  sur  le  vi- 
sage des  papules  largement  ulcérées  d'urticaire. 

Le  ventre  est  ballonné,  la  peau  du  tronc  est  comme  granuleuse, 
très  pigmentée  dans  la  portion  sous-ombilicale. 

Le  foie  est  gros,  la  langue  blanche. 

Je  prescris  du  calomel  et  des  soupes  à  l'eau.  Très  vite  les  selles 
prennent  un  bon  aspect  :  le  ventre  s'affaisse,  Tenfant  devient  gaie 
et  se  colore.  Peu  à  peu,  j'augmente  l'alimentation,  mais  en  ne  per- 
mettant que  la  quantité  de  lait  nécessaire  à  la  confection  des  bouil- 
lies. De  temps  en  temps  elle  est  purgée  ;  son  poids  augmente,  en 
deux  mois,  de  4  kgr.  500. 

D...  L...,  2  ans  et  demi,  m'est  conduite  par  un  de  mes  collègues 
parce  qu'elle  est  atteinte  d'entérite  avec  constipation.  On  l'a  traitée 
parle  régime  lacté,  et  coiitrairement  à  ce  qu'on  attendait,  l'enté- 
rite et  les  sécrétions  glaireuses  ont  persisté;  il  suffit  de  réduire 
considérablement  la  consommation  du  lait  pour  voir  l'état  s'amé- 
liorer rapidement.  Mais  comme  elle  n'a  pas  été  habituée  à  manger, 
j'eus  dans  la  suite  beaucoup  de  peine  à  établir  un  régime  suffisant 
et  à  la  faire  grossir. 
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Comme  on  le  voit  par  les  observations  précédentes,  il  suffit 
chaque  fois  de  supprimer,  ou  simplement  de  réduire  beau- 
coup la  consommation  quotidienne  du  lait,  pour  que  les  acci- 
dents s'améliorent  avec  une  rapidité  surprenante,  En  huit 
jours,  Tenfant  est  déjà  profondément  modifié.  De  triste, 
morne,  grognon,  insomnique  qu'il  était,  il  est  devenu  gai,  vif, 
souriant;  il  a  retrouvé  le  sommeil,  son  teint  est  déjà  moins 
plombé.  La  langue  n'est  plus  aussi  blanche,  Thaleine  n'est 
plus  fétide,  la  température  s'est  régularisée,  enfin  Tappétit 
est  revenu.  Les  selles  ont  perdu  leur  odeur  infecte.  Il  a  suffi, 
pour  obtenir  tout  cela,  de  prescrire  un  régime  dont  le  lait  est 
exclu  ou  dans  lequel  il  tient  une  place  des  plus  minimes.  La 
transformation  est  encore  plus  complète  si  Ton  a  fait  précé- 
der ce  nouveau  régime  d'une  désinfection  bien  conduite. 

Si  ces  faits  sont  incontestables,  il  est  plus  difficile  de  les 
interpréter.  Pourquoi  le  lait  produit-il  de  pareilles  intoxica- 
tions? Serait-ce  qu'il  est  le  plus  souvent  de  mauvaise  qualité  1 
Certainement  non,  car,  si  cela  était,  ces  faits  s'observeraient 
surtout  dans  les  classes  pauvres,  où  le  lait  mal  recueilli,  déna- 
turé, mal  conservé,  est  absorbé  dans  les  plus  mauvaises  con- 
ditions possibles.  Bien  au  contraire,  on  les  voit  surtout  dans 
la  clientèle  aisée,  avec  des  laits  qui  offrent  toutes  les  garanties 
désirables.  Et  cela  s'explique  d'ailleurs  :  chez  l'enfant  pauvre, 
le  mauvais  lait  produit  des  accidents  si  graves,  si  rapides, 
qut;  le  temps  manque  pour  que  l'abus  se  produise  au  second 
âge,  et  si  le  régime  du  pauvre  pèche  par  quelque  chose,  c'est 
par  l'insuffisance  du  lait  (i). 

Ces  intoxications  chroniques  ne  résultent-elles  pas  de 
Tusage  d'un  lait  bouilli  insuffisamment ftérilisé  ?  Loin  de  là,  la 
plupart  des  enfants  que  nous  avons  observés  n'avaient  pris 
que  du  lait  stérilisé.  Je  me  garde  bien,  d'ailleurs,  d'incri- 


(i)  Il  y  a,  cependant,  autre  chose  :  c'est  l'intolérance  primitive  pour 
le  lait  de  certains  enfants  arthritiques  et  nerveux  de  la  classe  riche  ; 
elle  est  parfois  héréditaire,  mais  n'en  est  pas  moins  difflciie  à  expli- 
quer; il  s'agit  probablement  d'un  chimisme  du  tube  digestif  spécial  h 
ces  sujets. 
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miner  le  lait  stérilisé  en  quoi  que  ce  soit,  mais  c'est  juste- 
ment parce  qu'il  est  stérilisé,  et  par  conséquent  bien  toléré, 
que  Tabus  en  devient  possible.  C'est  parce  qu'il  est  stérilisé, 
c'est-à-dire  non  infectant,  que  Tenfant  a  pu  pendant  des  moi> 
en  prendredegrandes  quantités.  Mais,arriveun  trouble  dyspep- 
tique :  si  l'on  continue  à  donner  le  lait,  quelque  bon  qu'il  soil^ 
il  l'aggrave,  comme  je  lai  suffisamment  montré  plus  haut. 

Quels  sont  donc  les  éléments  si  dangereux  que  contient  le 
lait,  abstraction  faite,  bien  entendu,  des  microbes  et  ferments 
que  nous  supposons  détruits  par  la  stérilisation  ? 

Il  est  inutile  d'insister  sur  les  conditions  communes,  banales,, 
qui  rendent  plus  compliquée  et  difficile  la  digestion  du  lait 
de  vache.  L'abondance  de  la  caséine  et  du  beurre,  la  gros- 
sièreté du  coagulum  et,  pour  ce  qui  est  des  laits  cuits  ou 
stérilisés,  la  destruction  des  ferments  vivants,  sont  autant 
d'éléments  défavorables  à  tous  les  sujets. 

Et  d'ailleurs,  l'intolérance  n'est  pas  absolument  particu- 
lière au  lait  de  vache.  Elle  existe  aussi  à  l'égard  du  lait  de 
femme,  dans  certaines  conditions  d'infection  digestive;  té- 
moin les  observations  suivantes  : 

• 

La  petite  P...  K...,  née  le  il  juin  1902,  a  été  élevée  au  sein. 
Après  trois  essais  de  nourriture  mal  réussis,  elle  rencontre  enfin 
à  6  mois  une  excellente  nourrice.  Elle  se  développe  alors  assez 
bien  et  à  un  an  pèse  8  kgr.  9oS  :  elle  a  eu  sa  première  dent  à  10  mois» 
A  a  mois,  on  essaie  les  bouillies,  la  panade,  mais  sans  succès, 
car,  chaque  fois,  l'enfant  est  prise  de  diarrhée  et  vomissements. 
Pendant  l'été  (de  190 i)  à  la  campagne,  les  selles  deviennent  glai- 
reuses, souvent  mal  liées.  En  septembre  on  la  ramène  à  Paris.  Je 
constate  qu*elle  est  bien  développée,  bien  que  légèrement  rachi- 
tique.  Je  conseille  de  donner  chaque  jour  un  œuf  et  une  purée  de 
pommes  de  terre,  en  outre  de  rallaitemcnt  au  sein  :  les  selks  sont 
irrégulières  et  mal  liées.  Ce  que  voyant,  je  remets  Tenfant  unique- 
ment au  sein  qui  fournit  un  lait  très  abondant.  Mais  alors  les  selles 
sont  de  plus  en  plus  mauvaises,  grumeleuses  et  glaireuses;  Tenfant 
pâlit  et  prend  mauvais  aspect.  Le  5  octobre,  je  supprime  le  sein  et 
donne  la  farine  lactée  (4  soupes  par  jour)  :  immédiatement  les  selles 
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s'améliorent  ainsi  que  le  teint  et  le  sommeil;  mais  le  poids  n  aug- 
mentant pas,  je  suis  obligé  de  redonner  le  sein  combiné  avec  deux 
bouillies  par  jour.  Les  selles  restent  glaireuses  et  nième  devien- 
nent vertes.  La  température  s-élève.  Alors,  de  nouveau,  j'essaie  de 
]a  nourrir  uniquement  au  sein  pendant  5  jours,  sans  aucun  résultat. 
Loin  de  là,  l'enfant  maigrit,  est  triste  et  déprimée.  Les  selles  sont 
de  plus  en  plus  glaireuses  et  perdent  Taspect  fécaloïde.  Très 
inquiet  de  cet  état  (car  un  frère  et  une  soeur  sont  déjà  morts  au 
cours  d'une  entérite  chronique),  je  sèvre  brusquement  et  donne 
5  soupes  par  jour  (farine  lactée,  bouillies  au  lait,  panade).  Ce 
changement  a  une  bonne  influence  sur  les  garde-robes,  qui  devien- 
nent plus  consistantes,  perdent  leur  aspect  glaireux,  mais  où  Ton 
retrouve  une  portion  importante  de  farine  non  digérée  ;  des  essais 
successifs  de  bouillon  de  légumes,  soupes  maigres,  etc.,  maintien- 
nent l'asepsie  des  garde-robes,  et,  en  somme,  il  est  évident  que 
la  suppression  du  lait  de  nourrice  a  guéri  l'infection  intestinale, 
la  putridité,  a  amélioré  considérablement  l'entérite,  mais  l'assimi- 
lation est  insuffisante  car  le  poids  n'augmente  pas  régulièrement. 
Après  des  ascensions  de  50  à  100  grammes  en  '24  heures,  il  retombe 
d'autant  ou  plus,  le  lendemain.  Enfin,  avec  l'aide  de  M.  Marfati, 
nous  arrivons  à  établir  un  régime  approprié,  dans  lequel  entre 
principalement  du  bouillon  avec  un  peu  de  viande,  des  jaunes 
d'œuf,  du  pain,  quelques  purées.  Dès  ce  moment,  l'enfant  se  déve- 
loppe régulièrement,  mais  on  ne  peut  encore  lui  donner  de  lait 
(janvier  4904). 

H...  B...,né  en  octobre  1901,  a  été  élevé  au  sein  par  une  nour- 
rice suffisante,  mais  nerveuse.  Petit,  nerveux  lui-même,  il  a  un 
strabisme  accentué.  Un  essai  d'alimentation  artificielle  à  8  mois  n'a 
pas  été  bien  toléré,  on  réussit  mieux  à  1 1  mois  pendant  un  séjour 
à  Chàtel-Guyon.  Quand  on  me  ramène  l'enfant  à  1  an,  il  est  en 
retard,  il  augmente  peu  ou  pas,  il  vomit  très  souvent,  surtout  le  lait 
de  la  nourrice;  les  selles  sont  glaireuses,  sans  fétidité,  et  cependant 
chimiquement  le  lait  est  bon,  et  à  rœil,  il  a  bon  aspect.  Des  désin- 
fections successives  naméliorent  pas  sensiblement  les  selles. 
Comme  Tenfant  continue  à  vomir  le  lait  de  la  nourrice  dont  il  est 
avide  cependant,  et  que  d'autre  part,  il  refuse  les  autres  aliments,  je 
sèvre  brusquement  et  Téloigne  de  celle-ci. 

Le  résultat  est  d'abord  déplorable,  en  ce   sens  que  l'enfant  ne 
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veut  rien  manger  et  vomit  presque  immédiatement  le  peu  qu'il 
prend,  vomissements  nerveux  d'ailleurs,  car  ils  surviennent  sans 
malaises  préalables  et  ne  laissent  aucun  malaise  après  eux. 

On  isole  alors  l'enfant,  qui  est  confié  à  une  nurse  à  raison  de  ces 
accidents,  et  bientôt  Talimentation  se  fait  normalement  et  la  diges- 
tion est  bonne. 

Les  éléments  de  rintolérance  au  lait  sont  évidemments  de 
deux  ordres  : 

1®  D'abord  les  troubles  dans  C élaboration  chimique  du  lait 
et  dans  l'action  des  ferments  digestifs  normaux.  Sur  ce  point, 
nous  ne  savons  pas  grand'chose. 

Nous  connaissons  mal  le  chimisme  gastrique  des  enfants 
dyspeptiques.  On  a  parlé  d'hypochlorhydrie,  mais  aussi  avec 
plus  de  vraisemblance  d'hyperchlorhydrie,  de  fermentation? 
acides  anormales.  Une  seule  chose  est  certaine,  c'est  que, 
chez  ces  intolérants,  la  digestion  gastrique  est  altérée,  que 
Testomac  s'évacue  lentement,  et  qu'il  fournit  à  l'intestin  des 
albumines  mal  élaborées. 

Dans  rintestin,  l'élaboration  chimique  exige,  on  le  sait, 
Faction  simultanée  et  adjuvante  de  Tentérokinase  et  de  la 
trypsine;  la  seconde  ne  peut  agir  sur  les  albumines  sans  la 
première,  tandis  que  l'amylase  peut  à  elle  seule  modifier  les 
farineux  (i).  Y  aurait-il  diminution  dans  la  sécrétion  des 
deux  ferments  nécessaires  à  la  digestion  de  Talbumine  avec 
conservation  de  l'amvlase  ? 

Cela  expliquerait  que  ces  enfants  digèrent  généralement 
bien  les  farineux.  Autant  d'hypothèses  sur  lesquelles  il  est 
inutile  d'insister. 

2®  L'intolérance  au  lait  s'expliquerait  plus  facilement  peut- 
être  par  la  transformation  putride  de  la  caséine  résultant  du 
développement  prédominant  des  microbes  protéolytiques  (2). 
Cette  putridité  ressort  avec  évidence  de  l'aspect  des  matière^< 


(1)  Pawlow,  Le  travail  des  glandes  digeslives. 

(2)  Voir  TïssiER,  Thèse  de  Pari?,  1900,  et  Annales  de  Vlnstilut  Pas- 
teur^ août  1908. 
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et  des  selles.  Elle  ressorl  aussi  de  raugmentation  dans  les 
urines  des  corps  aromatiques,  acides  sulfo-conjugués,  etc. 

A  la  vérité,  il  nous  est  impossible,  à  l'heure  actuelle,  de 
dire  la  nature  de  ces  microbes,  et  s'ils  diffèrent  de  ceux  de 
la  digestion  normale,  pas  plus  que  de  déterminer  leur  origine 
endogène  ou  exogène.  Tout  ce  que  Ton  peut  dire  à  ce  point  de 
vue  cependant,  c'est  que  dans  ces  cas  la  substitution  d'un  lait 
bien  stérilisé  au  lait  bouilli  n'améliore  en  rien  l'état  digestif. 

Donc,  la  digestion  des  albumines,  et  en  particulier  de  la 
caséine  chez  ces  enfants,  évolue  mal.  Déjà  mal  élaborée  par 
restomac,elle  traverse  l'intestin  préalablement  infecté,  servant 
de  milieu  de  culture  aux  microbes  protéolyliques.  Ce  qui 
prouve  l'action  néfaste  de  Talbumine  dans  ces  putréfactions, 
c'est  qu'elles  diminuent  très  rapidement  si  l'on  modifie  en 
quelque  façon  les  proportions  ou  la  constitution  de  la  caséine. 

C'est  ainsi  qu'agit  la  fermentation  kéfirique;  l'ingestion  de 
farines  en  abondance  a  de  même  une  action  antiputride  non 
douteuse.  Cette  action  préservatrice  des  farines,  déjà  signalée 
par  Heubner,  qui  leur  supposait  un  pouvoir  antiseptique  u), 
remarquée  par  tous  les  médecins  soucieux  de  la  diététique 
infantile,  a  été  interprétée  de  manière  très  originale,  par 
M.  Combe.  Cet  auteur  admet  que  la  caséine  est  protégée 
contre  la  putréfaction  par  les  acides  lactique  et  succinique 
qui  résultent  de  la  fermentation  de  la  lactose.  Or,  la  lactose 
du  lait  est  trop  rapidement  absorbée  pour  protéger  la  caséine 
dans  toute  l'étendue  de  Tintestin.  Si,  au  contraire,  on  mêle 
des  farines  au  lait,  grâce  à  leur  transformation  et  à  leur  ré- 
sorption lente,  elles  ralentissent  la  production  des  acides 
lactique  et  succinique,  dont  l'action  préservatrice  se  prolonge 
pendant  toute  h  digestion.  Bien  que  cette  opinion  soit  discu- 
table (Marfan)  (2),  elle  est  assez  ingénieuse  pour  mériter 
qu'on  la  rapporte. 

(1)  Heubner,  De  rassimilation  des  féculents  dans  Tinteslin  des 
jeunes  nourissons,  Berlin.  Min,  Woc/ien«.,  1896,  n"  10;  in  Rev.  des 
mal.  de  Venf.,  p.  488, 1895. 

(2)  Marfan,  Bulletins  de  la  Société  de  Pédiatrie  de  Paris^  juin  1903. 
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Quoi  qu'il  en  soit  des  théories,  il  est  bien  certain  que  le 
lait  apporte  à  la  digestion  quelque  chose  de  spécial,  car  il  y 
a  des  cas  dans  lesquels  il  faut  supprimer  absolument  le  lait 
polir  obtenir  la  désinfection. 

Cette  remarque  de  M.  Halle  (i),  je  Tai  déjà  faite  plusieurs 
fois,  car  il  suffit,  chez  un  enfant  de  deux  h  trois  ans,  into- 
lérant et  déjà  infecté,  de  donner  quelques  grammes  de  lait 
pour  voir  apparaître  tous  les  signes  d'intoxication  :  malaises, 
langue  sale,  selles  fétides  et  fièvre. 

Étant  donnée  l'action  défavorable  du  lait  chez  la  plupart 
des  enfants  dyspeptiques  et  enléritiques  du  second  Age^  le 
traitement  est  facile  à  déduire.  Il  suffit  de  diminuer  beaucoup 
la  ration  quotidienne  pour  voir  s'atténuer  immédiatement 
rinfection  et  la  putridité  des  garde-robes.  Mais  le  plus  sou- 
vent, il  faut  le  supprimer  complètement  pendant  quelques 
jours,  pour  obtenir  une  amélioration  sérieuse.  D  ailleurs,  il 
est  souvent  nécessaire  d'aider  ce  changement  de  régime  par 
une  désinfection,  dont  le  calomel  et  Thuile  de  ricin  sont  les 
principaux  éléments.  Il  n'y  a  là  rien  de  spécial  à  cette  va- 
riété d'infection  et  je  n'y  insiste  pas. 

Ce  qui  est  plus  difficile,  c'est  de  déterminer  exactement  le 
régime  qui  conviendra  à  chaque  enfant.  Bien  entendu,  pour 
cela  il  faut  se  baser  sur  l'intensité  et  l'ancienneté  de  Tinfec- 
tion  intestinale,  sur  la  profondeur  d'intoxication,  sur  l'état  de 
maigreur  et  de  dépérissement  de  l'enfant.  Si  l'on  est  oblig-é 
de  supprimer  complètement  le  lait,  il  faut  le  remplacer  par 
autre  chose,  car  les  farines  ne  constituent  pas  un  aliment 
assez  complet  pour  le  développement  de  l'enfant.  Cependant, 
pendant  quelques  jours,  2,  3,  5  au  maximum,  on  peut  se 
borner  à  l'usage  des  farines  préparées  à  l'eau,  en  attendant 
que  les  selles  reprennent  un  aspect  normal.  Toutes  les  farines 
sont  bonnes;  toutefois,  on  peut  prescrire  avec  avantage,  mais 
de  façon  temporaire,  les  farines  artificielles,  telles  que   la 


(1)  Halle,  in  thèse  Biparti  190H. 
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fariDe  laclée.  La  préparation  des  farines  à  l'eau  étant  peu 
agréable  au  goût,  il  est  très  utile  d'employer  comme  excipient 
le  bouillon  de  légumes,  dont  M.  Méry  a  montré  les  remar- 
quables effets.  Puis,  on  essaiera  les  panades  très  cuites  et 
passées. 

Chez  quelques  enfants  avides  de  lait,  la  suppression  de  cet 
aliment  produit  un  amaigrissement  rapide,  jusqu'à  5oogram- 
mes  en  8  jours;  en  pareil  cas  il  faut,  le  plus  vite  possible, 
tenter  den  introduire  dans  lalimentation,  en  ajoutant  une 
proportion  croissante  à  un,  deux  ou  trois  potages  par  jour. 
Rapidement  on  essaie  les  entremets  au  lait  et  aux  jaunes 
d  œufs,  tels  que  gâteaux  de  riz,  de  semoule,  les  pâtes  alimen- 
taires, les  purées  de  légumes  secs  et  très  cuits,  plus  tard  les 
<eufs. 

Mais  il  y  a  des  enfants  qui  ne  supportent  ces  aliments 
qu'en  petite  quantité,  ou  ne  les  prennent  qu'avec  difficulté; 
ce  sont  généralement  des  enfants  qui  ne  mâchent  pas,  qui  ne 
se  servent  pas  de  leurs  dents,  et  dont  Tinsalivation  et  la 
mastication  élaborent  mal  le  bol  alimentaire;  à  ceux-là,  sous 
peine  d*un  amaigrissement  rapide,  il  faut  donner  du  lait, 
modifié  de  laç^on  à  éviter  les  fermentations  protéiques  dange- 
reuses. C'est  dans  ces  cas  qu'on  obtiendra  de  remarquables 
effets  de  l'usage  du  babeurre  ou  dukéfir.  Le  babeurre,  formé 
par  le  résidu  direct  du  barattage  du  lait,  est  d'une  digestion 
facile,  parce  qu'il  contient  de  minimes  quantités  de  graisse  et 
un  peu  d'acide  lactique;  on  le  prépare  en  bouillies,  que  quel- 
ques enfants  acceptent  bien.  Mais  le  kéfir  donne  des  résultats 
bien  supérieurs,  si  on  le  donne  prudemment  et  avec  les  pré- 
cautions indispensables.  Quand  cela  est  possible,  il  est  bon 
de  commencer  par  l'administration  du  kéfir  maigre,  qu'on 
prépare  à  Paris  avec  du  lait  centrifugé,  c'est-à-dire  allégé 
de  la  presque  totalité  de  sa  graisse;  ce  kéfir  est  très  bien 
toléré,  il  aide  à  la  digestion,  mais  il  n'engraisse  pas.  Aussi 
faut-il  arriver,  au  bout  de  quelques  jours,  au  kéfir  ordinaire  ; 
presque  toujours  il  est  bien  accepté,  mais  on  n'en  peut  faire 
tolérer  des  quantités  suffisantes  que  si  on  le  donne  par  séries 
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de  petites  doses,  une  cuillerée  à  entremets  par  exemple  toutes 
les  trois  à  cinq  minutes  pendant  trois  quarts  d'heure,  de 
façon  à  donner  environ  loo  à  120  grammes  entre  deux  repas 
plus  importants. 

Quand  on  ne  peut  avoir  de  kéfîr,  et  que  le  lait  bouilli  ou 
stérilisé  n'est  pas  toléré,  on  peut,  dans  certaines  conditions 
de  sécurité  absolue,  donner  le  lait  cru;  j'ai  raconté  plus  haut 
de  quelle  utilité  il  fut  chez  une  enfant  qui  ne  tolérait  pas  le 
lait  cuit. 

D'ailleurs,  il  faut  savoir  que  l'intolérance  du  lait  n'est 
presque  jamais  définitive.  Quand  on  a  réussi  à  désinfecter  à 
fond  rintestin  de  l'enfant,  qu'on  a  évité  les  poussées  dinfec- 
tion  et  d'entérite  pendantquelques  semaines,  il  arrive  un  mo- 
ment où  le  lait  est  bien  supporté  sous  toutes  ses  formes  et 
où  l'enfant  peut  abandonner  son  régime. 

Mais  alors  même  que  l'infection  intestinale  est  supprimée 
et  que  l'intoxication  cède  à  son  tour,  tout  n'est  pas  fini,  il 
faut  encore  combattre  l'anémie.  Le  plus  souvent,  il  est  vrai, 
elle  cède  d'elle-même  avec  les  autres  malaises,  mais  il  est  des 
cas  où  elle  est  d'une  telle  intensité  ou  tellement  résistante 
qu'il  faut  l'attaquer  directement.  On  obtient  alors  les  meilleurs 
résultats  de  l'emploi  de  la  viande  crue  de  mouton  à  la  dose 
de  5  à  i5  grammes  par  jour.  L'usage  des  légumes  verts,  des 
épinards  conseillés  par  Heubner  agit  aussi  favorablement. 
Mais  les  résultats  sont  beaucoup  plus  rapides  si,  à  tout  cela, 
on  ajoute  le  fer  sous  la  forme  de  protoxalate  à  la  dose  de 
5  centigrammes  par  jour,  ou  de  tartrate  ferrico-potassique  à 
la  dose  de  3à  5  centigrammes. 

Influence  de  ringestion  du  chlorure  de  sodium  sur  le 
poids  des  nourrissons,  par  P.  Nobécourt  et  G.  Vitry. 

Personne  n'ignore  l'importance  du  rôle  joué  par  le  chlo- 
rure de  sodium  dans  l'organisme.  Les  observations  journa- 
lières et  les  faits  expérimentaux  ont  rendu  indiscutable  cette 
notion  qu'une  certaine  quantité  de  ce  sel  est  indispensable  à 


INFLUENCE  DE  L  INGESTION  DU  CHLORURE  DE  SODIUM   121 

la  vie  ;  son  action  sur  la  nutrition,  probablement  complexe, 
esl  indéniable.  C'est  pourquoi  nous  avons  recherché  quelle 
était  rinfluence  du  chlorure  de  sodium  ajouté  à  l'alimentation 
sur  l'accroissement  de  poids  des  nourrissons,  c'est-à-dire  à 
une  période  de  la  vie  où  la  nutrition  doit  être  le  plus  active. 

Dans  une  première  note  à  la  Société  de  Pédiatrie  (i),  nous 
avons  publié  les  résultats  obtenus  chez  8  enfants  élevés  au 
sein  dans  le  service  du  professeur  Hutinel  à  Thospice  des 
Enfants-Assistés.  Depuis  cette  époque,  nous  avons  continué 
nos  recherches,  qui  portent  actuellement  sur  i4  enfants  suivis 
pendant  plusieurs  semaines.  Les  doses  de  chlorure  de  sodium 
étaient  de  o  gr.  25,  o  gr.  5o  et  i  gramme  par  jour;  ces  doses 
étaient  données  en  une  ou  deux  fois  dans  un  peu  d'eau  bouillie 
avant  la  tétée,  pendant  7  jours  consécutifs  ;  nous  compa- 
rions les  poids  de  7  en  7  jours. 

Voici,  sous  forme  de  tableaux,  les  observations  les  plus  ca- 
ractéristiques : 

Obs.  I.  —  Fernand  R...,  né  le  21  septembre  1903,  entre  à  la  nour- 
ricerie  le  23  septembre,  pesant  1.520  grammes. 

gr.  gr.  gr.  gr. 

23  sept.     1.520  gr.    )    v  ^,       ^        .     «a       *  -AAn    1     in 

««  .  M«/v  \   ^aCl  =  0       -4-30  soit  pour  1000  -|-    19 

30  sept.      .550   >         ^^^.^^^  3^  _  ^^ 

7  ocl.      1.580   ^     {   j^  r^,       ^  j,r,  ciK 

M,      .       M  n^         \   NaCl  =  0       -r    40  —  -f    25 

îr  ■»:  ! N.C. = . 5. + .«.    -    +6. 

jioci.      i./iu  »     j   XaCl  =  0       -    70  -  -    40(2) 


28  oct.      1.650   »    )   .,  p,  _  . 
4nov.     1.850   >     )   -^«^^^  -  ^ 


il  nov.  1.880  »  l 

48  nov.  2.080  »  ) 

25  nov.  2.050  >  ) 

2déc.  2.150  »  I 

9déc.  2.120  >  ) 


_l_  200  —  +  121 

NaCl  =  0       +30  —  -h    16 


NaCl  =  1       +200  —  +106 

NaCl  —0—30  —  —    14 

NaCl  z=  0  50  +  100  —  +48 

NaCl=::0       —    30  —  —    18 


(1)  P.  NoBÉcouRT  et  G.  ViTRY.  Influence  de  Tingestion  du  chorure 
de  sodium  sur  le  poids  des  nourrissons.  Bull,  de  la  Soc.  de  Pédiatrie^ 
décembre  igoS. 

(•2)  Quelques  vomissements  et  un  peu  de  diarrhée  pendant  cette 
période. 
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Obs.  II.  —  René  M...,  né  le  2  septembre  4903,  entre  à  la  nourri 
«erie  le  1^2  septembre,  pesant  i.700  grammes. 


14  ocl. 
24  ocl. 
28  oct. 

4  nov. 
44  nov. 
48  nov. 
^  nov. 

2déc. 

9déc. 


2.460  gr. 

2.200  » 

2.;^20  » 

2.330  » 

2.480  » 

2.690  » 

2.900  » 

3.070  » 

8.340  » 


NaCl  =  0       H-    40  soit  pour  4000  ■+-  48 


NaCl 
NaCl 
NaCl 
NaCl 
NaCl 
NaCl 
NaCl 


-^  0  50  +  420 
0+40 
4  +450 
0  -+-240 
0  25  +  240 
0  H- 470 
0  50  H-  270 


H- 54 

+    ^ 
+  64 

+  84 

77 

57 

87 


Obs.  III.  —  Joseph  L...,  né  le  29  septembre  4903,  entre  à  la  nour- 
ricerie  le  4«'  octobre,  pesant  2.500  grammes. 


7  ocl. 
44  ocl. 
24  ocl. 
28  ocl. 

4  nov. 
44  nov. 


2.730  gr. 
2.790  » 
3.000  » 
3.300  » 
3.650  » 
3.850   > 


NaCl  =  0 
NaCl  =  0  50 
NaCl  —  0  +300 
NaCl  =  4  -h  350 
NaCl  1=  0       +200 


40  soit  pour  1000 
2iO  — 


44 
75 
+  400 
+  406 
-4-    54 


On  voit  que,  d'une  façon  générale,  raugmentation  de  poids 
a  été  plus  considérable  pendant  les  périodes  où  les  enfants 
prenaient  du  sel  que  pendant  qu'ils  n'en  prenaient  pas.  Si 
nous  comparons  l'augmentation  pour  i.ooo  grammes  de  poids 
d'enfants  obtenue  avec  le  sel  à  l'augmentation  pour  i.ooo  ob- 
tenue sans  sel  pendant  la  période  précédente,  nous  pouvons 
déduire  de  cette  comparaison  l'effet  heureux  ou  défavorable 
•de  l'addition  du  sel  ;  nous  avons  réuni  dans  les  tableaux  ci- 
joints  (i)  les  42  séries  de  recherches  où  cette  comparaison  est 
possible  —  et  dans  ce  nombre  nous  trouvons  27  cas  favorables 
pour  i5  défavorables.  Il  est  d'ailleurs  facile  de  se  rendre 
compte,  à  la  lecture  des  tableaux,  que  les  cas  considérés 
comme  défavorables  le  sont  en  réalité  très  peu  ;  car,  dans  la 


(1)  Le  premier  tableau  comprend  les  cas  favorables,  le  deuxième  les 
-cas  défavorables. 
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période  où  l'enfant  prenait  du  sel.  Taugmentalion  de  poids 
n'était,  en  comme,  que  très  peu  inrérieure  à  l'augmentation 
de  poids  dans  la  période  précédente. 


GtlAPHlOUB  s. 

Tels  sont  les  résultats  obtenus  en  bloc.  Cherchons  maintenant 
à  préciser  les  indications  de  celte  chloruration  alimeolaire. 

11  ne  nous  semble  guère  possible  de  tirer  des  indications  de 
l'âge  de  l'enfant  :  nos  observations  portent  toutes  sur  des 
nourrissons  âgés  de  12  jours  à  4  mois,  et  nous  avons  obtenu 
de  bons  résultats  quel  que  soit  le  moment  de  cette  période 
où  l'épreuve  ait  été  faite. 

Bien  plus  intéressante  nous  paraît  la  naissance  prématurée 
de  nos  sujets  et,  comme  nous  n'avons  aucun  renseignement 
sur  l'accouchement,  nous  regardons,  avec  MM.  Hutinel  et 
Delestre(i),  comme  nés  prémalurément  les  enfants  d'un  poids 
égal  ou  inférieur  à  2.000  grammes. 

(1)  HuTiNtL  el  Delkstre,  Les  couveuses  aux  Enrante-ABSistéa.  Rtv. 
ment,  de»  mal.  de  renfonce,  décembre  1899. 
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NOM 


AGE 


!•'  jour 


POIDS 


8*  jour 


Marie-Louise  R. 

YTonneG 

Jeanne  V 

Pemand  R 

GencTiève  P. . . 
Bmiliennc  B... 
Ëmilienne  B... 


1.9W) 

1.9Ô0 

2.020 

•  0 

1.980 

2  100 

2.280 

60 

2.240 

2.100 

2.340 

-  62 

2.3S0 

2.250 

2.310 

-  42 

2.360 

2.380 

2.460 

8 

2.950 

2.800 

2.900 

-51 

2  900 

3.080 

3.280 

62 

Femand  R 

Marie-Louise  R.. 

Anna  D 

Jeanne  V 

Femand  R 

René  M 

Yvonne  G..*.... 

Emi tienne  B 

Louis  B 

Louis  B 

Joseph  L. 

René  M 

MarieF 


Femand  R. 
Femand  R. 
Femand  R. 
Jeanne  V.. 
Anna  D. . . . 
RenéM.... 
Joseph  L  . . 


Aoec  0  yr.  25  par  jour, 

12  jours 
4  semaines 
6  semaines 

4  mois 

5  semaines 

3  mois  1/2 
.4  mois 

Aoec  0  gr.  50  par  jour. 

15  jours 

4  semaines 

5  semaines 
15  jours 
2  mois 

6  semaines 
6  semaines 

2  mois 
15  jours 

3  mois  1/2 
8  jours 

2  moi:»  1/2 

3  mois 

Avec  1  gramme  par  jour. 

1  mois 

1  mois  1/2 

2  mois 

5  semaines 

6  semaines 

2  mois 

3  semaines 


15*  jour 


VARIATIONS 

pour  1.000  gr. 


sans  sel 


avec  sel 


1.580 

1.620 

1.720 

25 

2.020 

1  940 

1.990 

-  39 

1.950 

2.020 

2.110 

35 

2.000 

2.000 

2  090 

0 

2.080 

2.050 

2.150 

—  14 

2.160 

2.200 

2  320 

18 

2.280 

2.450 

2.67U 

74 

2.300 

2.300 

2.440 

0 

2.380 

2.450 

2.630 

29 

2.600 

2.740 

2.950 

41 

2.750 

2  790 

3.000 

14 

2.900 

3.070 

3.340 

57 

2.970 

3.120 

3.390 

55 

1.720 

1.650 

1.850 

1.880 

2.150 

2.120 

2.090 

2.120 

2.110 

2.210 

2  320 

2.330 

3.000 

3.300 

1.850 
2.080 
2.300 
2.240 
2.390 
2.480 
3.650 


40 
16 

■  13 

14 

47 

4 

100 


35 

85 
-flU 
4-  26 

33 
+  35 

64 


61 
+  30 
42 
45 
+  48 
54 
89 
60 
73 
76 
75 
87 
86 

-fl21 

106 

-f  84 

56 

78 

64 

106 


NOM 


AGE 


{•'  jour 


POIDS 


8«  jour 


VARIATIONS 

pour  1.000  gi\ 


15*  jour 


sans  sei 


avec  sel 


René  M... 
Yvonne  G. 
Louis  B. . . 


gr,  25  par  jour. 

2.480 

2.690 

2.900 

84 

2.670 

2.900 

2.ÎI50 

86 

3.450 

[    3.640 

3.8:tt) 

60 

Yvonne  G.... 
Georges  H... 
Geneviève  P. 
Femand  R... 
Jeanne  V  — 
Jeanne  V . . . . 
Georges  P... 


50  par  jour. 


Georges  H... 
Emilienne  B. 

Louis  B , 

Louis  B 

Louis  B 


Avec  0 
2  mois  1/2 

2  mois 

3  mois 

Avec  0  gr. 
15  jours 
9  jours 

1  mois 
3  mois 

2  mois 
2  mois  1/2 
15  jours 

Avec  1  gramme  par  jour. 


1.830 

1910 

1 .980 

43 

2.030 

2  190 

2  3(X) 

78 

2.070 

2. 220 

2.:^60 

72 

2.300 

2.450 

2.600 

65 

2.340 

2.600 

2.740 

113 

2.740 

2.900 

3.050 

58 

4.1:» 

4.300 

4.450 

41 

1  mois 

2  mois  1/2 
2  mois 

2  mois  1/2 

3  mois  1/2 


2.300 
2.449 
2.630 
2.920 
3.830 


2.430 
2.540 
2.810 
3.180 
3.970 


2.500 

2.ri0() 

2.920 
3.4.'i0 
4.100 


56 
40 
68 
89 
41 


77 
17 
52 

.36 
50 
63 
61 
53 
51 
34 

28 
23 
38 
84 
32 
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Si  nous  ne  considérons  que  les  enfants  pesant  moins  de 
2  kgp.  5oo,  nous  trouvons  que,  sur  28  résultats,  il  y  en  a 
20  bons  et  8  seulement  défavorables,  ce  qui  nous  donne  une- 
moyenne  de  71  p.  100  de  succès,  tandis  que  la  proportion 
globale  n'est  que  de  64  p.  100.  C'est  donc  surtout  chez  les^ 
enfants  chétifs  et  prématurés  que  la  chloruralion  est  indi- 
quée; il  peut  être  intéressant  de  rapprocher  ce  fait  des  cons- 
tatations de  Tun  de  nous,  qui  a  établi,  avec  Lemaire,  que  la 
quantité  de  NaCl  émise  par  rapport  au  kilogramme  de  poids^ 
du  corps  est  plus  grande  chez  les  prématurés  que  chez  les 
autres  enfants  (1). 

Quant  aux  doses  prescrites,  elles  ont  toutes  donné  des  ré- 
sultats favorables.  En  considérant  les  doses  absolues,  nous- 
voyons  que  la  dose  de  25  centigrammes  nous  a  donné  le  plus 
de   résultats  favorables  (70  p.  100),  tandis  que  la  dose  de 

0  gr.  5o  donne  65  p.  100  et  la  dose  de  1  gramme  ne  donne 
que  58  p.  100  de  succès.  Mais  les  chiffres  deviennent  encore 
plus  nets  si  nous  rapportons  les  doses  au  poids  des  en- 
fants. C'est  ainsi  que  nous  pouvons  considérer  deux  classes 
d'observations  :  la  première  où  nous  avons  donné  1  cenii- 
gramme  de  sel  par  100  grammes  de  poids  du  corps  et  au- 
dessus  jusqu'à  i4o  grammes;  la  seconde  où  nous  donnons 

1  centigramme  de  set  pour  moins  de  100  grammes  de  poids, 
puisque  nous  sommes  arrivés  à  donner  (et  quelquefois  avec 
succès)  jusqu'à  1  centigramme  pour  20  grammes.  On  voit 
ainsi  que  les  doses  faibtes  sont  celles  qui  donnent  les  meil- 
leurs résultats;  puisque  dans  la  première  catégorie  nous 
avons  77  p.  100  de  succès  en  bloc  et  100  p.  100  pour  les  en- 
fants au-dessous  de  2  kgr.  5oo,  tandis  que  dans  la  seconde 
catégorie  nous  avons  seulement  63  p.  100  et,  avec  les  doses 
de  1  centigramme  pour  moins  de  5o  grammes,  60  p.  100.  Du 
reste,  les  doses  trop  fortes  donnent  lieu  quelquefois  à  des 
vomissements  ou  à  de  la  diarrhée.  Il  ne   faut  pas  perdre  de 


{i)\\  NoBKcouRT  et   Lemaire.  Les  ui-ines  chez  les  enfqnts  non  ma- 
lades nés  prérnaturt^ment.Ba//.  de  la  Société  de  Pédiatrie,  avril  1902. 
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vue  que  le  lait  de  femme  contient  environ  i  gramme  de  sel 
par  litre  (i  gr.  lo  pour  Gautrelet,  o  gr.  962  pour  Soldner)  ; 
en  moyenne,  nos  enfants,  qui  ne  prenaient  qu'un  demi-litre 
de  lait  par  jour,  n'absorbaient  avec  lui  que  o  gr.  5o  de  sel,  et 
Taddition  de  i  gramme  de  sel  par  jour  triplait  leur  chloru- 
ration  alimentaire. 

Tels  sont  les  résultats  en  somme  favorables  que  nous  avons 
obtenus  avec  celle  méthode  de  chloruration. 

Ces  résultats  sont  à  rapprocher  desobservations  faitesdepuis 
longtemps  déjà  par  les  éleveurs  de  bestiaux,  qui  avaient 
constaté  que  les  animaux,  à  la  nourriture  desquels  ils  ajou- 
taient une  certaine  quantité  de  sel,  prenaient  plus  de  poids 
que  les  témoins.  D'autre  part,  quelques  médecins  ont  con- 
seillé d'ajouter  une  certaine  quantité  de  sel  au  lait  de& 
enfants  nourris  au  biberon,  et  M.  Marfan  (1)  admet  que  cette 
addition  peut  être  utile  dans  certaines  dyspepsies  des  nourris- 
sons pour  combattre  l'anorexie,  la  lientérie  ou  la  constipation. 

On  a  donné  plusieurs  explications  de  ces  faits.  On  a  dit 
tout  d'abord  que  le  sel  augmentait  l'appétit;  mais  Béclard  (2). 
se  basant  sur  lesexpériences  de  Boussingault,  Kautrmann,etc  , 
a  montré  que,  si  l'on  tient  compte  de  la  quantité  d'aliments, 
l'accroissement  du  poids  des  bestiaux  soumis  à  l'administra- 
tion du  chlorure  de  sodium  reste  proportionnellement  plus 
grand  que  chez  les  animaux  témoins.  De  notre  côté,  nous 
avons  pesé  chaque  jour  la  quantité  de  lait  que  prenaient  nos 
nourrissons,  et  dans  aucun  cas  nous  n'avons  constaté  qu'elle 
fût  plus  grande  pendant  les  périodes  d'ingestion  de  sel  :  les 
quantités  journalières  de  lait  ingérées  croissaient  d'une  façon 
régulière  (de  280  à  44o  grammes  pour  l'observation  I  ;  de 
4oo  àGyo  grammes  pour  l'observation  II)  comme  cela  se  passe 
normalement. 

On  a  émis  l'hypothèse  que  le  chlorure  de  sodium  améliore 
les  actes  digestifs  ou  stimule  la  nutrition. 


(1)  Marfan,  Traité  de  VallaitemenU  1899,  p.  33i.  G.  Steinheil,  éri. 

(2)  Béclard,  Traité  élémentaire  de  Physiologie  humaine^  1862,  p.  563. 
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On  a  dit  que  le  chlorure  de  sodium  augmente  la  quan- 
tité d'acide  chlorhydrique  du  suc  gastrique,  et  qu'inverse 
ment  le  régime  hypochloruré  serait  indiqué  dans  les  hyper- 
chlorhydries  ;  mais  les  résultais  contradictoires  obtenus  par 
MM.  Vincent,  Linossier  et  Hayem  ne  permettent  pas  encore 
d'avoir  une  idée  nette  de  Timporlance  de  celle  action,  que 
nous  n'avons  pas  pu  étudier  encore. 

Bunge  a  démontré  que  Taddition  de  chlorure  de  sodium 
facilite  l'absorption  de  l'albumine.  Pour  Beaunis(i),  Tinges- 
lion  de  chlorure  de  sodium  augmente  la  quantité  d'urée  excré- 
tée, et  cela  indépendamment  de  la  quantité  d'urine,  qui  esl 
accrue.  Nous  n'avons  pas  pu  vérifier  ces  faits  sur  nos  nour- 
rissons, mais  nous  avons  fait  des  expériences  sur  de  jeunes 
chiens  auxquels  nous  avons  donné  i,  2  et  3  grammes  de  chlo- 
rure par  jour  en  plus  d'une  alimentation  déterminée;  nous 
n'avons  pas  constaté  d'augmentation  d'urée  pendant  les  pé- 
riodes où  les  chiens  prenaient  du  sel.  Pendant  une  i'""  période 
de  3  jours,  le  chien  qui  prenait  1  gramme  de  sel  par  jour, 
augmenta  de  28  grammes  par  kilogramme  et  par  jour;  tandis 
que  ceux  qui  prenaient  2  et  3  grammes  de  même  que  le 
témoin  n'augmentèrent  que  de  i3  à  24  grammes  par  kilo- 
gramme. La  dose  de  1  gramme  paraissait  donc  favorable, 
mais  ce  résultat  ne  fut  pas  obtenu  dans  les  autres  séries  d'ex- 
périences. Peut-être  faut-il  tenir  compte  de  ce  fait  que  les 
chiens  sont  par  nature  carnivores  et  qu'il  a  été  établi  que  les 
animaux  carnivores,  de  même  que  les  peuples  qui  mangent 
surtout  de  la  viande  se  passent  de  sel  plus  facilement  que  les 
autres;  notons  cependant  que  nos  jeunes  chiens  étaient  nour- 
ris exclusivement  de  lait  et  de  pain. 

On  peut  se  demander  enfin  si  l'accroissement  de  poids 
plus  grand  des  nourrissons  pendan  les  périodes  où  ils  ingè- 
rent du  chlorure  de  sodium  n'est  pas  le  résultat  d'une  réten- 
tion d'eau  dans  les  tissus,  provoquée  par  celte  hyperchloru- 
ration,  et  s'il  n'y  aurait  pas  rétention  de  chlorure  de  sodium 

(1)  Beaunis,  Nouveaux  Éléments  de  physiologie^  1888,  t.  I,  p.  71. 
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dans  rorganisme,  par  suite  d'une  insuffisance  d'élimination 
rénale.  C'est  ce  que  permettraient  d'établir  des  analyses  de 
l'urine  totale,  mais  nous  nous  sommes  heurtés  à  la  difficulté 
de  recueillir  les  urines  des  nourrissons  pendant  plusieurs 
jours  consécutifs.  Disons  cependant  que  l'albumine,  recher- 
chée à  plusieurs  reprises  chez  chaque  enfant,  n'a  été  trouvée 
qu'à  un  seul  examen. 

S'il  y  a  rétention  d'eau,  elle  ne  se  fait  pas  dans  te  sang  : 
nous  avons  numéré  les  globules  rouges  de  quelques-uns  de 
nos  sujets,  soit  pendant  les  périodes  où  ils  prenaient  du  sel, 
soit  quand  ils  n'en  prenaient  pas,  et  nous  n'avons  pas  noté  de 
modifications  appréciables.  En  pratiquant  nos  recherches 
toujours  dans  les  mêmes  conditions,  une  heure  et  demie 
après  la  fin  d'une  tétée,  nous  avons  constaté  les  résultats  sui- 
vants : 

Un  enfant  (obs.  i)  qui  ne  prenait  plus  de  sel  depuis  4  jours 
avait  2.852.000  globules  rouges  par  millimètre  cube;  après 
7  jours  de  chloruration,  on  trouvait  2.768.300. 

Un  autre  enfant  (obs.  2),  le  i*'  jour  de  l'ingestion,  avait 
a.731.800  globules  rouges,  et  le  4*  jour,  2.752.000. 

S'il  y  a  rétention  d'eau,  elle  se  fait  donc  non  dans  le  sang 
mais  dans  l'intimité  des  tissus.  En  tous  cas,  cette  fixation 
d'eau  dans  les  tissus  ne  doit  pas  être  considérée  comme  un 
inconvénient,  mais  plutôt  comme  un  avantage  chez  ces  débiles 
qui  sont  si  facilement  exposés  à  la  déshydratation,  qui  est  le 
premier  degré  de  l'athrepsie.  Le  même  phénomène  se  produit 
d'ailleurs  dans  les  diarrhées  graves,  comme  nous  avons  pu 
le  constater.  Dans  trois  cas  de  diarrhée  abondante,  nous  avons 
soumis  les  enfants  à  la  diète  salée,  c'est-à-dire  qu'au  lieu  de 
l'eau  pure,  comme  on  le  fait  classiquement  dans  la  diète 
hydrique,  nous  leur  avons  donné  du  sérum  artificiel  conte- 
nant 7  grammes  de  chlorure  de  sodium  pour  1 .000  ;  dans  ces 
conditions,  non  seulement  nous  avons  vu  les  phénomènes 
intestinaux  s'amender  aussi  rapidement  que  par  le  traitement 
habituel,  mais  nous  avons  constaté  une  augmentation  de 
poids,  au   lieu  de  l'amaigrissement  considérable  que   Ton 
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obset ve  d'ordinaire.  Ces  quelques  résultats  sont  comparables 
à  ceux  que  M.  Méry  a  obtenus  avec  le  bouillon  de  légumes 
salé. 

Au  point  de  vue  pratique,  il  nous  semble  donc  qu1l  peut  y 
avoir  quelque  utilité  à  ajouter  du  sel  à  ralimentation  de  cer- 
tains nourrissons.  C'est  surtout  chez  les  enfants  de  moins  de 
2  kgr.  5oo,  chez  ceux  qui  sont  nés  prématurément,  que  cette 
chloruration  est  indiquée;  de  faibles  quantités,  o  gr.  s&  en 
moyenne  par  jour,  ou  plus  exactement  un  centigramme  par 
100  grammes  de  poids  du  corps,  suffisent  à  donner  de  bons 
résultats. 

[Travail  du  service  et  du  laboratoire  du  professeur  Hulinei 
à  rhospice  des  Enfants- Assistés,) 


Prolapsus    total    du   rectum  avec   hydrocélé   chez   un 
enfant   malgache  de   12  mois.  Rectococc3rpexie,  par  le 

docteur  Fontoynont,  ancien  interne  des  hôpitaux,  directeur  de 
l'hôpital  de  Tananarive. 

Bozy,  petite  fille  dans  son  douzième  mois,  née  à  Bongatsara 
(province  de  TEmyrue  Centrale),  entre  à  l'hôpital  indigène  de  Tana- 
narive le  1  i  mai  1903.  Elle  n*a  jamais  été  malade,  mais  elle  est,  à 
rheure  actuelle,  des  plus  chétives  et  des  plus  miséreuses.  11  est 
vraisemblable  que  cette  enfant,  née  de  parents  pauvres,  malheureux 
et  syphilitiques,  a  dû  naître  frêle,  et  peut-être  depuis  a-t-elle  encore 
quelque  peu  pâti  (je  dis  peut-être,  car  il  est  extrêmement  difficile 
avec  les  Indigènes  d*avoir  des  renseignements  précis  et  parce  que 
dans  toutes  les  circonstances  possibles  de  la  vie  ils  mentent,  un 
peu  pour  le  plaisir  de  le  faire  comme  les  enfants,  beaucoup  par 
crainte  de  se  compromettre).  Elle  eût  réalisé  en  France,  avec  son 
mode  d'existence  les  conditions  nécessaires  pour  devenir  rachi  tique. 
Elle  ne  l'est  pas,  et  cela  d'ailleurs  comme  tous  les  enfants  indi- 
gènes, le  rachitisme  étant  à  Madagascar  extrêmement  rare.  Je  n'en 
ai  jamais  vu  un  seul  cas  typique,  depuis  six  ans  que  jesuis  à  Tana- 
narive, parmi  les  milliers  d'enfants  qu'il  m'a  été  donné  d'examiner. 
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Le  père  a  eu  la  variole  et  la  syphilis,  il  j  a  longtemps.  La  mère 
a  eu  la  variole.  Elle  est  syphilitique,  sans  accidents  depuis  long- 
temps.  Ils  n'ont  pas  d'autres  entants  que  la  petite  malade,  leur 
premier  née. 

L'entant,  bien  portantejusque-là,aeu  il  y  atS  jours  une  poussée 


d'entérite,  suivie  de  constipa tioD, et  cela  à  plusieurs  reprises.  Depuis 
une  huitaine  de  jours  (il  est  impossible  de  faire  préciser  à  la  mérej 
une  procidence  du  rectum  a  commencé  à  se  montrer,  d'abord 
inlermitteote,  puis  permanente;  ce  prolapsus  a  d'ailleurs  augmenté 
progressivement,  mais  rapidement,  de  manière  à  atteindre  les 
dimensions  actuelles. 
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La  tumeur  a  42  centimètres  el  demi,  est  de  forme  irrégulière- 
ment cylindrique,  plus  saillante  sur  sa  face  antérieure  que  sur  sa 
face  postérieure.  La  surface  est  rosée  et  brillante  à  certains  endroits, 
terne  et  grisâtre  à  certains  autres.  Elle  est  recouverte  de  glaires 
et  de  mucosités.  L'orifice  est  très  dévié  en  arrière,  tourné  vers  le 
coccyx.  L'index  introduit  dans  cet  orifice  permet  de  pincer  entre 
deux  doigts  les  parois  du  cylindre  et  de  sentir  qu'elles  sont 
épaisses.  Sur  la  face  antérieure  du  prolapsus  existe  une  partie 
supérieure  plus  saillante,  molle,  un  peu  sonore  à  la  percussion. 
Quand  on  presse  à  ce  niveau,  on  entend  de  légers  gargouillements 
et  la  tuméfaction  diminue.  Elle  augmente,  au  contraire,  quelque 
peu  lorsque  l'enfant  pousse  et  crie  très  fort,  ce  qui  est  d'ailleurs 
son  état  à  peu  près  normal,  car  l'enfant  crie  dès  qu'elle  aperçoit 
quelqu*un.  Il  y  a  nettement  de  Thydrocèle.  Le  prolapsus  est  irré- 
ductible. L'enfant  criant  et  poussant  continuellement,  il  est  impos- 
sible de  rentrer  la  partie  herniée  dans  l'anus.  11  n'y  a  pas  de  doute 
d'ailleurs  qu'elle  sortirait  de  suite,  même  si  l'enfant  restait  tran- 
quille, car  le  sphincter  est  extrêmement  dilaté,  sans  la  moindre 
vigueur,  et  permet  avec  la  plus  grande  facilité  l'introduction  de 
tous  les  doigts  de  la  main  accolés  les  uns  aux  autres.  C'est  sans 
nul  doute  un  prolapsus  «  de  faiblesse  ». 

L'état  général  de  l'enfant  est  précaire.  L'incontinence  des  ma- 
tières est  complète,  et  à  tout  moment  sort  de  l'anus  une  diarrhée 
muco-purulente  fétide. 

Opération,  —  Le  lendemain  même,  sous  chloroforme,  est  prati- 
quée la  rectococcypexie,  ainsi  que  l'a  décrite  notre  excellent  et  re- 
gretté maître  Gérard  Marchant. 

\^^  temps.  —  Incision  cutanée  unique,  médiane,  le  long  du  raphé, 
malgré  le  relâchement  de  la  peau  ano-coccygienne  et  cela  à  cause 
du  peu  de  longueur  de  ce  raphé  sur  un  aussi  jeune  enfant. 

2«  temps.  —  Découverte  du  rectum  et  libération  du  coccyx. 

3®  temps.  —  Plicature  transversale  et  longitudinale  du  rectum. 

4t*  temps.  —  Fixation  du  rectum  au  coccyx  et  au  sacrum. 

5«  temps.  —  Atroplastie. 

6«  temps.  —  Fermeture  de  la  plaie  avec  un  petit  drain  au  point 
déclive. 

Au  commencement  de  l'intervention,  aussitôt  l'enfant  endormi, 
nous  avons  essayé  de  réduire  le  rectum  et  nous  nous  sommes  as- 
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sures  que  rirréductibilité  était  absolue.  Elle  persista  tant  que   le 
rectum  ne  fut  pas  plicaturé  et  Gxé. 

Résultats  parfaits,  malgré  la  diarrhée  qui  continua  plusieurs 
jours  et  les  efforts  de  l'enfant.  Le  prolapsus  ne  se  reproduisit  pas. 
Nous  eûmes  soin  pendant  les  quelques  jours  suivants  de  faire  sur 
la  région  anale  des  applications  de  pommade  au  ratanhia. 

Cette  observation  de  prolapsus  du  rectum,  affeciion  banale, 
ne  nous  a  semblé  mériter  quelque  intérêt  que  par  suite  du 
très  jeune  âge  de  Tenfant  et  de  Tétendue  du  prolapsus,  12 
centimètres  et  demi,  w  Jamais  pour  ainsi-  dire,  écrit  Gérard 
Marchant  dans  son  petit  livre  intitulé  Chirurgie  du  gros 
intestin,  le  prolapsus  deFenfant  n'atteint  des  dimensions  bien 
considérables. 

De  même  l'hydrocèle,  rare  chez  les  adultes,  est  encore  bien 
moins  fréquente  chez  les  enfants.  Elle  est  même  niée  par  la 
plupart  des  auteurs,  témoin  Allingham  qui  l'a  observée  sept 
fois,  mais  déclare  qu'elle  n'existe  pas  dans  le  prolapsus  même 
total  chez  Tenfant  (Traité  de  chirurgie,  Duplay  et  Reclus,  art. 
de  Potherat).  —  Nous  ne  saurions  souscrire  à  cette  opinion, 
car  plusieurs  observations,  publiées  depuis  ce  moment,  ont 
démontré  que  Thydrocèle  pouvait  exister  chez  les  enfants,  et  en 
tout  cas  la  nôtre  est  contraire  à  cette  manière  de  voir. 

Nous  ne  pouvons  qu'insister  aussi  sur  la  facilité  de  l'inter- 
vention et  sur  ses  excellents  résultats,  puisque  l'enfant,  revu 
plus  de  quatre  mois  après,  n'a  pas  eu  de  récidive  malgré  de 
fréquentes  poussées  diarrhéiques.  C'est,  nous  le  croyons,  l'in- 
tervention de  choix  chez  les  jeunes  enfants,  car  elle  peut  être 
effectuée  sans  perte  de  sang,  à  blanc  en  quelque  sorte,  ce  qui 
n'arriverait  pas  aussi  aisément  en  faisant  la  résection  totale. 
Chez  un  enfant  d'un  an  cette  considération  nous  semble  avoir 
une  réelle  importance. 

Nous  ajouterons  aussi  qu'en  employant  la  rectococcypexie 
il  y  a  moins  à  se  préoccuper  de  la  blessure  possible  de  l'in- 
testin hernie  qu'en  faisant  la  résection  du  prolapsus. 
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CHIRURGIE  PRATIQUE 

La  maatoXdite  ainud  des  nounissons. 

d*après  M.  A.  Broc  a. 

1 

Chez  l'enfant  en  bas  âge,  au-dessous  d'un  an  à  dix-huit  mois,  on 
peut  trouver  une  mastoïdite  dont  les  caractères  présentent  cer- 
taines particularités. 

C'est  ainsi  que  dernièrement  M.  Broca  a  observé  un  garçon  de  huit 
mois,  dont  le  sillon  rétro-auriculaire  était  nettement  creuséen  haut 
et  à  la  partie  moyenne,  dont  le  pavillon,  dès  lors,  n  était  pas  décollé 
et  chez  lequel  une  tuméfaction  rouge  et  fluctuante,  manifestement 
suppurée,  occupait  la  région  de  la  pointe  mastoïdienne,  sans  phé- 
nomènes inflammatoires  à  la  base  de  Tapophyse.  Le  phlegmon, 
oblique  en  bas  et  en  avant,  s'étendait  vers  la  branche  montante  du 
maxillaire  inférieur,  et  il  s'était  spontanément  fistulisé  quand  l'en- 
fant fut  présenté  à  notre  examen.  Au  premier  coup  d  œil,  M.  Broca 
a  émis  Topinion  qu'il  pouvait  s'agir  d'unadéno-phlegmon,  et  voici 
les  motifs  de  sa  réserve. 

Ou  sait  que  le  diagnostic  n'est  pas  toujours  aisé  entre  une 
mastoïdite  et  certaines  inflammations  lymphatiques  rétro-auri- 
culaires. Ces  inflammations  sont  de  deux  ordres  :  une  lymphangite 
diffuse,  que  nous  retrouverons  dans  un  instant  ;  un  adéno-phleg- 
mon  auquel  ressemblent  certains  abcès  de  la  pointe  mastoïdienne. 
Le  diagnostic,  en  général,  saute  aux  yeux  :  l'otite  avec  otorrhée 
dans  un  cas,  les  portes  d'entrées  cutanées  dans  l'autre  sont  pro- 
bantes. Mais  d'un  côté  on  peut  voir  des  mastoldites  sans  otorrhée. 
et,  d'autre  part,  les  difficultés  diagnostiques  sont  surtout  grandes 
quand  existent  ensemble  écoulement  d'oreille  et  excoriations  du 
conduit  ou  du  pavillon.  Coïncidence  moins  rare  quon  ne  le  pense, 
peut-être,  car  elle  n'est  pas  toujours  un  simple  efiet  du  hasard, 
l'otorrhée  pouvant  fort  bien  être  la  cause  d'une  irritation  cutanée 
sur  les  points  touchés  par  le  pus,  et  précisément  le  petit  malade  de 
M.  Broca  en  était  un  exemple. 

Cet  enfant,  en  général  bien  portant,  nourri  au  sein,  à  dentition 
normale  (il  porte  déjà  quatre  dents),  a  une  sœur  de  trois  ans  atteinte 
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d*impétigo  ;  ot  lui-  même,  depuis  six  semaines,  souQre  <le  ia  môme 
lésion  au  cuir  chevelu,  à  la  lace,  aux  deux  oreiUes.  Puis,  irait 
jours  avant  notre  intervention,  sans  maladie  préalable  appréciable, 
l'^oreille  droite  se  mit  à  couler  ;  presque  en  même  temps,  la  rôgipn 
rétro-auriculaire  commençait  h  gonfler. 

La  succession  de  faits  ainsi  établie  était  en  faveur  de  l'otite  avec 
mastoïdite,  puisque  l'impétigo  avait  précédé  Totorrhée.  Mais  le 
siège  de  Tabcès  vers  la  pointe  de  l'apopbyse,  et  assez  loin  en  ar- 
rière du  conduit,  plaidait  contre  celte  hypothèse*:  c'est  uoe  variété 
rare  cbez  le  nourrisson,  et  c'est  au  contraire  le  siège  typique  de 
l'adéno-phlegmon  mastoïdien. 

Différent  en  cela  de  la  lymphangite  rétro-auriculaire,  cet  adéno* 
phlegmon  trouve  sa  porte  d'entrée  ordinaire  non  pas  dans  la  conque 
ou  dans  le  conduit,  mais  au  cuir  chevelu  ou  à  la  face  crânienne  du 
pavillon.  C'était  bien  le  cas  ici,  car,  s*il  y  avait  otorrhée  récente 
avec  rougeur  du  conduit,  avant  tout  et  surtout  il  y  avait  eczéma 
impétigineux  de  ces  deux  régions. 

Ce  qui  a  surtout  fait  hésiter  M.  Broca,  c'est  qu'outre  la  possibilité 
d'une  infection  d'origine  cutanée,  il  a  constaté  que  le  siège  deTabcès 
ne  correspondait  pas  à  ce  qu'il  est  habituellement  chez  lenourrisson. 
Ce  siège  à  la  pointe  est  assez  fréquent  plus  tard  ;  il  est  rare  au- 
dessous  d'un  an,  et  on  observe  alors,  presque  toujours,  le  type 
dont  le  malade  de  M.  Broca  offre  un  exemple. 

Voici  l'état  où,  avant  l'opération,  M.  Broca  a  trouvé  ce  garçon  de 
6mois:du  côtédroit,lepavillonderoreilleétaitanormalementdirigé  : 
il  était  décollé,  presque  à  angle  droit  avec  la  voûte  du  crâne,  en 
sorte  que  sa  face  externe  était  devenue  plus  antérieure  ;  il  était, 
en  outre,  abaissé  et  porté  en  avant.  Cela  sautait  aux  yeux  si,  en 
regardant  l'enfant  bien  en  face,  on  comparait  la  situation  de  l'oreille 
droite  à  celle  de  l'oreille  gauche. 

Pourquoi  cette  asymétrie?  C'est  en  regardant  en  arrière  que  l'pn 
en  a  trouvé  la  cause.  Dans  la  partie  supérieure  du  sillon  rétro- 
auriculaire,  en  effet,  gagnant  en  haut  au-dessus  du  pavillon,  vers 
la  fosse  temporale,  la  peau  était  rouge,  les  tissus  infiltrés  et  épaissis, 
en  une  tuméfaction  qui  effaçait  le  sillon.  Celui-ci  était  conservé 
dans  sa  partie  inférieure,  et  parfaitement  marqué  derrière  le  lobule 
de  l'oreille.  A  la  partie  culminante  du  gonflement,  tout  contre  .le 
pavillon  et  un  peu  au-dessus  de  l'horizontale  passant  par  la  partie 
supérieure  du  conduit  auditif  externe,  existait  une  région  plus 
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rouge  que  le  reste,  dépressibie,  fluctuante  ;  cette  collection,  cer- 
tainement purulente,  était  grosse  comme  une  forte  noisette.  A 
partir  de  là  rœdëme  diminuait  peu  à  peu  vers  Tocciput.  Toute  la 
région  enflammée  était  douloureuse  à  la  pression.  L'état  général 
était  bon,  la  température  médiocre,  à  38«f5  seulement. 

Une  seule  lésion  est  capable,  en  dehors  de  la  mastoïdite,  de  pro- 
duire un  état  local  semblable;  une  lymphangite  rétro-auriculaire 
ayant  sa  porte  d'entrée  sur  la  conque  du  pavillon  ou  sur  le  conduit 
auditif  externe.  Mais,  à  côté  de  cette  forme,  il  en  est  une  autre, 
où  rinfiltration  inflammatoire  g»gne  le  tissu  conjonctif  rétro-auri- 
culaire, surtout  dans  la  moitié  supérieure  de  la  région,  et  comble 
le  sillon  entre  le  crâne  et  le  pavillon.  Celui-ci,  lorsque  la  tuméfaction 
est  volumineuse,  se  trouve  décollé,  refoulé  en  bas  et  en  avant. 
Et  comme,  en  outre,  un  abcès  lymphangitique  peut  se  collecter, 
l'état  objectif  peut  être  identique  à  celui  d'une  mastoïdite. 

Il 

Autrefois,  l'erreur  de  diagnostic  était  souvent  commise;  aujour- 
d'hui encore  elle  n'est  pas  rare,  quoique  nous  ayons  appris  à  mieux 
connaître  les  lymphangites  péri-auriculaires.  Comment  l'éviter  ? 

D'abord,  par  l'analyse  exacte  de  certains  signes,  si  l'on  sait  que 
ces  lymphangites,  quand  elles  ont  leur  point  de  départ  dans  le 
conduit  et  dans  la  conque,  sont  généralement  accompagnées  d'adé- 
nite au-devant  du  tragus  et  sous  la  pointe  de  l'apophyse.  Adénite 
légère,  qui  rarement  tourne  à  l'adéno-phlegmon,  mais  qui  se 
manifeste  par  un  peu  de  tuméfaction  et  surtout  par  une  douleur  à 
la  pression  localisée.  En  outre,  les  parties  molles  sont  prises,  et 
non  Tos,  en  sorteque  l'on  éveille  plus  de  souffrances  par  traction 
sur  le  pavillon  de  l'oreille  que  par  pression  de  l'apophyse,  en 
dehors  de  la  zone  abcédée.  Ce  dernier  signe  est  très  difficile  à 
apprécier  chez  un  nourrisson  de  6  mois  ;  mais  les  autres  n'exis- 
taient certainement  pas  chez  notre  malade. 

D'autre  part,  pour  conclure  avec  certitude  à  une  lymphangite,  il 
faut  lui  trouver  une  porte  d'entrée,  ici  nulle,  tandis  que  nous 
constatons,  au  contraire,  la  réalité  d'une  otite  avec  otorrhée.  Nous 
avons  vu  que  l'association  possible  de  ces  deux  causes  est  un  mo- 
tif d'erreur  :  dans  le  cas  particulier,  il  n'en  saurait  être  question. 
En  effet,  partout  la  peau  du  conduit  et  du  pavillon  est  saine,  et 
l'otite  moyenne  aiguë  est  incontestable. 
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DAns  ces  conditions,  une  discussion  semble  superflue  pour  affir- 
mer le  diagnostic:  otite  aiguë,  mastoïdite  aiguë. 

Pourquoi  cette  otite  ?  L'origine  en  est  probablement  dans  un  co- 
ryza dont  Tenfant  a  souffert  avec  assez  grande  acuité  dès  Tâge  de 
six  semaines,  avec  écoulement  nasal  tantôt  clair  et  tantôt  épais. 
Depuis  quelques  semaines,  la  pituitaire  semble  sèche,  mais  il  me 
parait  cependant  raisonnable  d'admettre  que  de  là  est  venue  Tin- 
fection  causale  nécessaire  du  naso-pbarynx.  Peut-être  une  légère 
teinte  de  syphilis  héréditaire  est-elle  en  jeu  dans  la  genèse  de  ce 
coryza. 

La  conclusion  clinique  est  do;ic  :  otite  et  lésion  mastoïdienne 
aiguës.  Quelle  est  cette  lésion  mastoïdienne,  et  quel  traitement  qui 
convient  ?  Ces  deux  questions  sont  liées  l'une  à  l'autre  :  car  si,  en 
tout  état  de  cause,  l'incision  de  l'abcès  fluctuant  est  indiquée,  la 
conduite  à  tenir  vis-à-vis  de  l'os  est. discutée. 

En  effet,  à  côté  de  la  mastoïdite  proprement  dite,  où  une  suppu- 
ration vraie  des  cellules  mastoïdiennes  exige  Tévidement  de  l'apo 
pbyse,  bon  nombre  d'auteurs  décrivent  une  périosiile  mastoïdienne, 
avec  intégrité  tout  au  moins  relative  des  cellules  sous-jacentes,  et, 
dans  ces  cas,  il  suffirait  de  débrider  les  parties  molles,  sans  tré- 
panation osseuse. 

Il  y  aurait  donc  là  une  question  fort  importante  de  diagnostic 
différentiel,  et  l'on  ne  saurait  mieux  faire,  pour  envisager  les  élé- 
ments du  problème,  que  de  répéter  mot  pour  mot  la  description 
à  l'aide  de  laquelle  S.  Duplay  a  cherché  à  tracer  le  tableau  de  cette 
périostite. 

«  Au  début,  nous  dit  M.  S.  Duplay,  il  est  aisé  de  différencier  le 
gonflement  qui  appartient  à  Tune  ou  à  l'autre  de  ces  affections. 
Dans  la  périostite  simple,  le  gonflement  est  diffus,  le  sillon  qui 
existe  entre  la  conque  et  l'apophyse  mastoïdea  disparu;  dans  l'in-  / 
flammation  des  cellules  mastoïdiennes,  le  gonflement  est  plus  cir- 
conscrit, le  sillon  qui  existe  entre  la  conque  et  l'apophyse  mastolde 
persiste.  La  douleur  à  la  pression  est  bien  plus  superficielle  dans  la 
périostite  simple  que  dans  l'inflammation  des  cellules  mastoïdiennes. 

«  L'examen  du  conduit  auditif  peut  aussi  fournir  de  précieux 
renseignements.  La  périostite  de  l'apophyse  mastolde  est  un  acci- 
dent de  lostéo-périostite  de  la  caisse,  qui  s'accompagne  constam- 
ment d'une  périostite  du  conduit;  on  trouvera  donc  les  signes  de 
celte  affection.  La  suppuration  des  cellules  mastoïdiennes,  au  con- 


l38  REVUE   DES  MALADIES   DE   L*ENPANCE 

traire,  n*e8t  pas  forcément  liée  à  une  otite  périostite.  Elle  s*accom- 
pagne  toujours  d'un  catarrhe  purulent  de  la  caisse,  dont  on  cons' 
tatera  les  signes,  la  perforation  du  tympan,  l'existence  d'une  otite 
granuleuse,  de  fongosités,  de  polypes;  dans  d'autres  cas  plus  rares, 
en  même  temps  que  Ton  observe  tous  les  signes  d'une  otite 
moyenne  avec  douleur,  gonflement  de  la  région  mastoïdienne, 
l'examen  de  loreille  montre  la  membrane  du  tympan  injectée, 
mate,  épaissie,  quelquefois  refoulée  en  dehors.  EnGn,  que  la  mem. 
brane  soit  intacte  ou  qu'elle  soit  perforée,  il  est  encore  un  signe 
qui  indiquera  à  peu  près  certainement  la  suppuration  des  cellules 
mastoïdiennes*  c'est  Texistence  d'une  rougeur  de  la  pea^i,  avec 
gonflement  œdémateux,  circonscrite  à  la  paroi  postérieure  du  con- 
duit auditif  osseux.  » 

Cette  description  clinique  est  d'une  grande  exactitude  et  semble    , 
dire  que  chez  le  malade  de  M.  Broca  atteint  de  périostite,  une  seule 
incision  suffira.  Or,  de  parti  pris,  M.  Broca  a  évidé  Tantre,  et 
constaté  quMl  contenait  des  fongosités  suppurées. 

11  y  a  certainement,  comme  Ta  excellemment  dit  S.  Duplay,deux 
types  cliniques,  bien  distincts.  Mais,  où  M.  Broca  diffère  d*avis 
avec  mon  éminent  mettre,  c'est  sur  l'interprétation  pathogénique 
des  faits.  Car  toutes  les  fois  que,  chez  le  nourrisson  aussi  bien  que 
chez  l'enfant  plus  âgé,  M.  Broca  a  ouvert  des  abcès  de  prétendue 
périostite,  il  est  arrivé,  au  fond  de  la  coliection,  sur  une  dénuda- 
tion  située  à  la  base  de  l'apophyse,  en  arrière  et  un  peu  au-dessus 
du  conduit.  Là,  Tos  était  spongieux,  carié,  facile  à  effondrer  d'un 
coup  de  curette,  et  cela  fait,  il  se  trouvait  dans  une  cavité  soit 
fongueuse,  soit  suppurée,  celle  de  l'antre  mastoïdien. 

Quant  à  l'explication  de  la  fréquence  avec  laquelle  existe,  chez 
le  nourrisson,  ce  type  attribué  à  la  périostite,  et  à  celle  des  motifs 
qui  ont  fait  admettre  à  tort  cette  périostite,  elle  réside  dans  cer- 
taines considérations  anatomiques  et  anatomo-pathologiques  utiles 
à  développer. 

III 

Chez  les  enfants  au-dessous  de  deux  ans,  l'antre  mastoïdien  est 
toujours  repéré  extérieurement,  à  Tétat  normal,  sur  le  cadavre 
frais,  par  une  îache  spongieuse,  violacée,  lame  osseuse  mince, 
dépressible,  friable,  transformée  en  un  véritable  crible  par  de 
nombreux  et  relativement  larges  pertuis  vasculaires. 
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Si,  d*uD  coup  de  curette,  on  effondre  cette  lame,  on  pénètre  dans 
une  cavité  grosse,  en  généFal,  comme  un  pois  chiciie  environ,  qui 
se  prolonge  en  dedans,  vers  la  caisse  du  tympan^  par  un  canal  re- 
lativement très  large,  très  court  :  ces  cavités  sont  celles  de  Tantre 
et  de  l'aditus^  et  il  est  à  noter  que,  primitivement,  elles  seules 
existent,  qu'au-dessous  de  Tantre  il  ne  descend,  d'abord,  pas 
d  apophyse.  Peu  à  peu  la  saillie  osseuse  se  dessine,  puis  elle  se 
creuse  de  cellules. 

Or,  le  fait  à  noter  est  que  cette  formation  de  l'apophyse  peut 
ôtre  comparée  à  une  sorte  de  descente,  attirant,  pour  ainsi  dire,  à 
sa  suite  l'antre  et  Textrémité  correspondante  de  laditus.  Chez  le 
fœtus  avant  terme,  en  effet,  l'antre  est  situé  au-dessus  du  conduit 
et  communique  avec  la  caisse  par  un  aditus  rectiligne  et  presque 
verticalement  descendant;  à  terme,  il  est  autant  en  arrière  qu'au- 
dessus,  et  le  canal  de  l'aditus,  toujours  rectiligne,  est  oblique  en 
haut  et  en  arrière,  incliné  à  45°  environ  vers  l'horizon.  A  partir 
de  deux  à  trois  ans,  il  est  plus  postérieur  que  supérigoir,  et  devient 
enfin  franchement  postérieur.  Pendant  cette  migration  d'un  quart 
de  cercle  environ,  le  canal  de  l'aditus  s'incurve,  comme  s'il  était 
fixé  par  son  contact  avec  la  base  du  crâne,  et  c'est  ainsi  qu'il 
prend  la  disposition  qu'on  est  habitué  à  lui  trouver  chez  Tadulte. 
La  tache  spongieuse  subit  ce  même  déplacement  de  haut  en  bas, 
mais,  en  même  temps,  elle  se  rétrécit,  sa  laipe  corticale  s'épaissit 
et  se  déprime,  comme  attirée  par   une  rétraction  des  parties  pro* 
fondes  ;  d'où  une  fossette  criblée,  mais  compacte  et  à  petits  trous, 
qui  est  située  contre  la  moitié  supérieure  du  bord  postérieur  du 
conduit  osseux,  en  arrière  d'une  petite  saillie,  l'épine  de  Henle, 
peu  à  peu  dessinée,  à  mesure  que  la  fossette  se  creuse. 

A  partir  du  moment  où  cet  état  est  constitué,  c'est-à-dire  envi- 
ron à  partir  de  l'âge  de  deux  ans,  il  n'y  a  plus,  entre  l'adulte  et 
l'enfant,  que  des  différences  de  détail,  aussi  bien  en  anatomie  nor- 
male qu'en  anatomie  pathologique,  en  clinique  qu'en  médecine 
opératoire.  Jusque-là,  au  contraire,  la  mastoïdite  des  nourrissons 
mérite,  à  tous  ces  égards,  une  étude  spéciale. 

D*abord  on  est  frappé  de  la  rapidité  et  de  la  facilité  avec  laquelle, 
chez  les  enfants,  les  lésions  rétro-auriculaires  ont  évolué  :  géné- 
ralement, en  huit  jours,  l'otorrbée,  la  réaction  fébrile  et  doulou- 
reuse étant  médiocres,  un  gros  abcès  sous-cutané  est  constitué. 
Or  si,  chez  l'enfant  du  deuxième  âge,  peut-être  plus  volontiers  que 
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chezl*adulte,  la  réaction  mastoïdienne  d*une  otite  aiguë  estpréo^ce  et 
à  peu  près  constante,  la  plupart  du  temps  elle  précède  de  plus  loin 
la  mastoïdite  proprement  dite,  quand  celle-ci  se  produit  ;  et  la 
formation  de  l'abcès  sous-périosté  est  précédée  d*une  période  dou- 
loureuse assez  vive,  parfois  très  vive,  pendant  que  se  laisse  fran- 
chir par  le  pus  une  corticale  qui  n*est  plus  mince  et  largement 
perforée. 

On  doit  donc  conclure  que  là  se  trouvent  réalisées  les  conditions 
les  plus  favorables  à  l'existence  d'une  mastoïdite  sans  otorrhée,  le 
pus  ayant  plus  de  facilité  à  envahir  Taditus  et  Tantre  qu'à  perfo- 
rer le  tympan.  Cela  est  vérifié  par  l'observation  quotidienne  :  cette 
variété  clinique  est  bien  plus  fréquente,  d'après  mon  expérience, 
chez  le  nourrisson  que  chez  l'enfant  plus  âgé.  Mais,  de  cela,  on 
doit  retenir  que  l'absence  d'otorrhée  ne  sera  probablement  pas  de 
grande  valeur  pour  établir,  en  clinique,  une  distinction  entre  la 
périostite  et  la  mastoïdite. 

Arrivons  maintenant  au  siège  différent  de  l'abcès.  11  n'a  rien  de 
surprenant.  Puisqu'il  existe  toujours  une  large  tache  spongieuse 
avec  un  antre  sous-jaccnt,  mais  sans  cellules  apophysaires  pro- 
prement dites,  il  est  naturel  que  par  là  ait  presque  toujours  lieu 
la  migration  du  pus  ;  et,  d'après  l'anatomic  normale,  il  est  encore 
naturel  que  l'abcès  mastoïdien  du  nouveau-né  soit  presque  inva- 
riablement supérieur.  Est-ce  absolument  obligatoire?  Non  :  il  n*j 
a  pas  de  loi  immuable  en  pathologie.  Mais  la  rareté  de  cette 
seconde  disposition  est  suffisante  pour  que,  si  nous  le  constatons, 
nous  restions  sur  la  réserve  pour  le  diagnostic. 

Cela  étant,  d*oùpeut  venir  le  désaccord  entre  les  auteurs  qui, 
comme  M.  Broca,  parlent,  dans  la  forme  ordinaire  d'une  mastoïdite 
qu'il  faut  traiter  par  Tévidcment  osseux,  et  ceux  qui  croient  à 
l'existence  habituelle  d'une  périostite  qu'il  suffit  d*inciser  ? 

La  discussion  anatomo-pathologique  provient  de  ce  qu'en  géné- 
ral, en  effet,  quand  on  évide  l'os  on  n*y  trouve  pas,  à  cet  âge.  une 
vraie  collection  purulente,  comme  c'est  la  règle  plus  tard,  mais 
des  fongosités  grisâtres  et  de  l'ostéite  raréfiante.  Car,  à  cet  âge, 
même  l'antre  n'est  d'ordinaire  pas  encore  «  pneumatique  »;  il  est 
encore  comblé  par  un  tissu  osseux  spongieux,  à  trabécules  fines 
sans  une  grande  cavité  où  le  pus  puisse  s'accumuler.  Il  est  «  di- 
ploîquc  »,  pour  employer  le  terme  consacré.  Mais  cette  disposition 
anatomique  ne  change  rien  à  la  conclusion  générale,  jusqu'à  tous 
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les  âges  ces  apophyses  «  diploiques  »  peuvent  exister.  Cest  seule- 
ment affaire  de  fréquence  relative,  et  qull  s'agisse  de  vraies  cham- 
bres muqueuses  visibles  à  rœil  nu  ou  de  fins  espaces  intertrabé- 
culaires,  l'ouverture  large  de  toutes  les  cavités  enflammées  est  in- 
dispensable. 

Or,  quelquefois,  et  surtout  chez  les  jeunes  enfants  atteints  de  la 
lorme  habituelle,  Tincision  simple.^dite  de  Wilde,  suffit.  C'est  donc, 
a-t-oii  conclu,  qu'il  s'agit  d*une  périostite  et  non  d'une  suppuration 
intra-cellulaire  contre  laquelle  cette  opération  eût  été  insuffisante. 
C*est  vrai.  Seulement  ces  faits  sont  surtout  relatifs  aux  sujets  plus 
âgés,  et  M.  Broca  reconnaît  que  rincision  limitée  aux  parties  molles 
peut  procurer  la  guérisondes  nourrissons  moins  rarement  que  celle 
des  sujets  plus  âgés. 

Pourquoi  cette  contradiction  apparente?  Toujours  en  raison  des 
mêmes  dispositions  anatomiques. 

D'abord,  la  largeur,  la  brièveté,  la  rectitude  de  Taditus.  sa  dis- 
position déclive  par  rapport  au  plancher  de  l'antre  sont  des  condi- 
tions favorables  à  l'envahissement  de  l'antre  si  le  tympan  résiste, 
mais,  par  contre,  à  l'écoulement  du  pus  mastoïdien,  si  le  tympan 
est  perforé.  En  outre,  c'est  de  cette  disposition  anatomique  nor- 
male que  résulte  la  fréquence  relative  avec  laquelle  l'incision 
simple  guérit  une  mastoïdite  de  nourrissez^.  La  tache  spongieuse, 
encore  raréfiée  par  l'ostéite,  est  toute  disposée  à  se  perforer  large- 
ment soit  avant,  soit  après  l'incision  :  et  sous  cette  trépanation 
spontanée,  située  juste  en  regard  de  l'antre,  la  règle  est  que  rien 
ne  descende  vers  la  pointe.  Spontanément,  le  volet  est  tombé  de- 
vant une  fenêtre  qui  affleure  le  parquet,  et  la  chambre  se  vide  à 
siccité. 

On  se  rend  compte  facilement  des  choses  quand  on  examine  l'os 
avec  un  peu  d'attention,  après  incision  de  l'abcès. 

Chez  son  malade,  M.  Broca  a  fendu  les  téguments  juste  dans  le 
sillon  rétro-auriculaire,  ce  qui  est  le  lieu  d'élection,  et  a  donné 
issue  de  la  sorte  à  environ  une  cuillerée  à  café  de  pus  jaunâtre, 
épais,  bien  lié,  inodore,  ayant  —  autant  qu'on  puisse  porter  un 
jugement  de  celte  nature  —  les  caractères  habituels  du  pus  à  sta- 
phylocoques (1);  et,  derrière  le  conduit  auditif  externe,  un  peu 
au-dessus  de  lui,  la  curette  a  gratté  sur  une  surface  dénudée, 

'  (i)  Ce  fut  vériflé  par  Texamen  bactériologique,  que  voulut  bien  pra- 
tiquer M.  Paisseau,  interne  des  hôpitaux. 
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large  comme  une  pièce  de  W  centimes.  En  ref^ardant  soigneusement 
ce  point,  le  pus  et  le  sang  étant  bien  étancbés  avec  de  la  gaze  sèche, 
on  l'a  vu  rouge,  criblé  en  écumoire  de  petits  trous,  par  lesquels 
ne  sortait,  il  est  vrai,  aucun  liquide,  et  M.  Broca  a  dû,  pour  pénétrer 
dans  l'antre  à  travers  cette  corticale,  appuyer  un  peu  sur  la  curette. 

Mais  combien  de  fois  trouve-t-on  cette  surface  dénudée,  située 
toujours  au  même  point,  rugueuse,  laissant  sourdre  des  goutte- 
lettes jaunâtres  par  ses  pertuis,  assez  friable  pour  que  la  curette 
y  pénétrât  sans  aucun  effort,  presque  comme  dans  du  beurrei 

Aussi,  chez  l'enfant  en  bas  âge,  est- il  exceptionnel  que  le  pus 
tende  à  se  faire  jour  au  dehors,  par  une  voie  autre  que  la  tache 
spongieuse.  Certes,  quand  on  aura  mis  au  jour  la  surface  osseuse 
dénudée,  avant  d'aller  plus  loin  on  doit  la  repérer  avec  grand  soin 
par  rapport  au  conduit,  et  on  ne  l'eflondrcra  que  si  on  est  sûr 
qu'elle  siège  au>  niveau  de  l'antre;  mais  presque  jamais,  à  cet  âge» 
on  n'aura  à  passer  par  un  autre  chemin.  Et  cela  fait,  au  lieu  d'avoir, 
comme  il  estde  règle  dès  l'âge  de  18  mois  â  2  ans,  à  employer  le 
ciseau  et  le  maillet,  il  suffira  d'évider  Tos  à  la  curette,  doucement, 
en  deux  ou  trois  coups. 

Donc,  môme  s'il  s'agit  de  mastoïdite,  l'incision  simple  a  quelque 
possibilité  de  succès,  tandis  que,  plus  tard,  elle  n'en  a  pour  ainsi 
dire  point.  Est-ce  â  dire  qu'on  doit  conseiller  d'en  courir  la  chance? 
Pas  du  tout,  car  chez  le  nourrisson  l'évidement  osseux  ne  com- 
plique, pour  ainsi  dire,  pas  lopération  :  simplicité  provenant  tou- 
jours du  même  motif  anatomique. 

Elle  ne  demande  qu'à  se  laisser  entamer  d'un  coup  de  curette, 
cette  tache  spongieuse  raréfiée,  encore  plus  friable  qu'à  l'état  nor- 
mal. Il  ne  faut  pas  lattaqucr  sans  l'avoir  exactement  repérée  par 
rapport  au  conduit.  Mais,  presque  jamais,  la  perforation  ne  siégera 
en  dehors  d  elle  et,  sous  elle,  on  trouve  un  antre  à  la  fois  élevé  et 
antérieur,  éloigné  par  conséquent,  et  du  sinus,  et  du  facial.  Quant 
à  la  base  du  crâne,  on  ne  l'intéresse  guère  involontairement  que 
lorsque  l'apophyse  est  éburnéc,  d'où  facilité  des  échappées  et  des 
éclatements  :  ici,  ce  n'est  jamais  le  cas. 

Et  l'étude  des  particularités  propres  à  la  si  fréquente  mastoïdite 
aiguë  des  nourrissons  se  termine,  heureusement,  par  cette  notion 
d'une  facilité  opératoire  plus  grande  que  chez  les  sujets  plus  âgés(1). 

(i)  Bulletin  médical,  1904,  n«  3. 
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d^bygiàiie  et  de  pathologie  des  noarrissons  et  des  enfants 
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Comme  on  voit  d'après  le  titre  ci-dessus«  c'est  un  traité  spécial, 
concernant  exclusivement  les  maladies  des  nourrissons.  Le  pre- 
mier volume,  de  près  de  800  pages,  contient  les  articles  de  H.  de 
Rothschild  et  Perret  (hygiène  et  alimentation),  de  Deschamps  (ma- 
ladies de  Tombilic  et  des  organes  génito-urinaires),  de  Léopold 
Lévi  (système  nerveux),  de  Roques,  Miellé,  Kabn,  Brunder,  Fru- 
inshoiz  (maladies  infectieuses),  de  Ehrhardt,  de  Rothschild  (mala- 
dies de  la  nutrition). 
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Œuvre  de  préservation  de  l'enlance 
contre  la  tuberculose. 

Cette  œuvre  s'inspire  de  Tidée  dominante  du  beau  livre  de 
Pasteur  sur  les  maladies  des  vers  à  soie,  à  savoir  que,  pour  sauver 
une  race  menacée  par  une  maladie  contagieuse^  le  mieux  est  de 
préserver  la  graiiNe.  Si  donc,  une  œuvre,  laissant  à  d'autres  œu- 
vres le  soin  du  malade,  s'occupait  de  soustraire,  pour  le  temps 
nécessaire,  les  enfants  encore  sains  d'une  famille  tuberculeuse, 
au  danger  de  la  contagion,  en  envoyant  ces  enfants  à  la  campagne, 
dans  des  familles  saines,  elle  ferait,  à  coup  sûr,  beaucoup  de  bien. 

On  peut  souscrire  à  cette  œuvre  —  dont  M.  le  professeur  Gran- 
cher  est  le  fondateur  et  le  président  —  comme  membre  bienfaiteur, 
donateur^  actif  ou  adhérent. 

Le  titre  de  membre  bienfaiteur  est  acquis  par  une  souscription 
de  500  francs  et  au-dessus  ; 

Le  titre  de  membre  donateur  par  une  souscription  de  200  francs 
et  au-dessus  ; 

Le  titre  de  membre  actif  par  une  souscription  annuelle  de 
20  francs  ; 
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Le  litre  de  membre  adhérent  par  une  souscription  annuelle  de 
5  francs. 

Les  membres  actifs  peuvent  racheter  leur  cotisation  annuelle 
par  le  versement,  une  fois  fait,  d'une  somme  de  200  francs,  et  les 
membres  adhérents  par  le  versement,  une  fols  fait,  d'une  somme 
de  50  francs. 

Les  membres  actifs  et  les  membres  adhérents  souscrivent  an- 
nuellement, et  leur  souscription  est  tacitement  continuée  sauf  avis 
contraire  de  leur  part. 

Adresser  les  adhésions  et  souscriptions  : 

A  M.  le  docteur  Janicot,  secrétaire  de  l'Œuvre,  ou  à  M.  le  doc- 
teur Gkanjux,  secrétaire  général  adjoint,  4,  rue  de  Lille,  Paria. 


•  • 


Le  livre  classique  de  M.  Varfan  sur  C Allaitement  vient  d'être 
traduit  en  allemand  par  notre  très  distingué  collaborateur  le 
docteur  Rudolf  TischL  La  traduction,  faite  sur  la  2"^  édition  fran- 
çaise, a  paru  chez  Franz  Deuticke,  à  Leipzig. 


* 


Signalons  Tapparition  d'une  nouvelle  bibliothèque  médicale, 
dont  le  professeur  llutinel  est  le  directeur  et  le  docteur  Prosper 
Merkien  le  secrétaire  général.  Elle  embrasse  la  médecine,  la  chi~ 
rurgie,  Tobstétrique  et  les  spécialités. 

Cette  bibliothèque  a  l'avantage  d*ètre  rédigée  par  de  jeunes  mé- 
decins (chefs  de  clinique,  préparateurs,  anciens  internes,  etc.) 
encore  dans  toute  Tardeur  du  travail,  et  qui  se  sont  efforcés  de 
traiter  avant  tout  les  sujets  auxquels  leurs  études  les  avaient  déjà 
familiarisés. 

Deux  volumes,  un  de  M.  Levensur /*06^s/7^  et  son  Traitement 
et  un  de  M.  Gannelon  sur  la  Démence  précoce,  ont  déjà  paru. 


Le  Gérant  :  G.  Steimieil. 


Pori»,  imp.  E.  Arrault  et  O*,  9,  rue  Notre-Dame-de-Lorelle. 
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Paralysies  diphtériques  et  névrite  ascendante, 

par  M.  L.  Babonnbix. 

Malgré  le  nombre  et  la  valeur  des  recherches  qu'elle  a  sus- 
citées, la  nature  des  paralysies  diphtériques  reste  encore 
entourée  des  plus  profondes  obscurités.  Ces  paralysies  doi- 
vent-elles être  attribuées  è  une  intoxication  ou  à  une  infection 
sanguine?  Sont-elles  d'origine  fonctionnelle  ou  organique, 
et,  dans  ce  dernier  cas,  relèvent-elles  de  lésions  périphé- 
riques ou  centrales  ?  Toutes  ces  opinions  ont  été  soutenues, 
sans  qu'il  soit  possible,  à  l'heure  actuelle,  de  dire  celle  qui 
doit  définitivement  prévaloir. 

Ces  incertitudes  tiennent  d'abord  à  des  raisons  d'ordre  cli- 
nique. Les  paralysies  diphtériques  présentent,  en  effet,  une 
variabilité  symptomatique  telle  que  les  auteurs  ne  sont  pas 
encore  arrivés  à  se  mettre  d'accord  sur  leurs  formes  princi- 
pales, et  il  se  peut  qu'une  même  formule  anatomique  ou  patho- 
génique  ne  convienne  pas  à  tous  les  cas  observés  en  clinique. 
Elles  tiennent  aussi,  pour  une  part,  aux  méthodes  d'examen 
employées,  méthodes  des  plus  diverses,  et  qui  devaient  néces- 
sairement conduire  leurs  auteurs  à  des  résultats  difTérenls 
ou  même  absolument  contradictoires. 

Depuis  les  belles  recherches  de  Roux  et  Yersin,  on  a  pensé 
bien  des  fois  que,  seule,  l'expérimentation  pourrait  nous 
donner  une  solution  définitive.  Ces  espérances  ne  se  sont  pas 
réalisées  ;  les  paralysies  expérimentales  obtenues  jusqu'à  rc 
jour  diffèrent  trop,  dans  leur  symptomatologie  et  leur  évolu- 
tion, des  paralysies  humaines  pour  que  l'on  puisse,  sans 
restriction,  conclure  des  unes  aux  autres.  Les  paralysies  que 
MM.  Roux  et  Yersin,  et  nombre  d'auteurs  après  eux,  ont  obte- 
nues e'xpérimentalement,  affectent  le  plus  souvent,  en  effel, 
un  type  clinique  tout  particulier,  le  type  de  la  paralysie 
ascendante  aiguë.  Or,  il  est  exceptionnel  que  les  paralysies 
généralisées  que  l'on  observe  chez  l'homme  revêtent  cette 
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forme  clinique  ;  le  plus  souveol,  elles  évoluent  d*une  façoa 
toute  spéciale,  frappant  successivement  le  voile,  le  larynx, 
les  yeux,  les  membres  inférieurs,  puis  les  membres  supé- 
rieurs ,  s'accompagnant  d'ataxie  et  d'autres  symptômes 
d'ordre  pseudo-tabétique,  durant  des  semaines  et  des  mois. 
Cette  forme-là,  personne  n'a  encore  pu  la  reproduire  expéri- 
mentalement, et  Ton  peut  dire  que,  des  paralysies  expéri- 
mentales, telles  qu  elles  ont  été  obtenues  par  la  majorité  des 
auteurs,  aux  paralysies  humaines,  il  y  a  trop  loin  pour  que 
Ton  soit  en  droit  d'appliquer  aux  unes  les  conclusions  que 
l'on  a  tirées  de  l'étude  des  autres. 

Aussi,  dans  ce  travail,  nous  sommes-nous  proposé  de  réa- 
liser des  paralysies  expérimentales  aussi  semblables  que 
possible  aux  paralysies  humaines,  et  d'étudier  leur  méca- 
nisme et  leurs  lésions,  de  façon  à  pouvoir  ensuite,  avec  toutes 
les  réserves  nécessaires,  appliquer  à  la  pathologie  humaine 
les  résultats  de  l'expérimentation. 


I.  —  Caractères  cliniques  des  paralysies  diphtériques 

Ce  qui  caractérise  essentiellement  la  paralysie  diphtérique^ 
cest  le  rapport  remarquable  que  Von  observe^  dans  la  majoriié 
des  caSy  entre  le  siège  de  V inoculation  diphtérique  primitive  et 
celui  de  la  paralysie  consécutive,  les  paralysies  localisées 
frappant  toujours  la  région  primitivement  atteinte  par  la 
diphtérie,  les  paralysies  généralisées  débutant  le  plus  souvent 
par  cette  région. 

Pour  les  paralysies  localisées,  la  preuve  de  ce  rapport  n'est 
plus  à  faire,  et  l'on  sait  avec  quelle  fréquence  les  angines 
diphtériques  intenses  se  compliquent  de  paralysie  du  voile  ; 
mais,  ce  qu'on  sait  moins,  c'est  que,  lorsque  l'angine  reste 
localisée  à  un  côté  de  la  gorge,  elle  est  parfois  suivie  d'une 
paralysie  qui  se  cantonne  au  côté  correspondant  du  voile.  Ces 
paralysies  unilatérales  consécutives  à  des  angines  unilaté- 
rales sont  assez  rar^s  :  on  en  connaît  toutefois  quelques  cas 
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incontestables,  que  nous  avons  rappelés,  avec  M.  Ch.  Au- 
bertin,  dans  une  communication  récente  à  la  Société  de  Pé- 
diatrie {\)  :  ce  sont  ceux  de  Colin,  de  Gée,  de  Gubler, 
d'Acker  et  de  Roger.  En  voici  le  résumé  : 

Obs.  I  (Colin).  —  Angine  prédominante  &  gauche  ;  paralysie  du 
côté  gauche  du  voile. 

Obs.  Il  (Colin).  ^Angine  couenneuse  limitée  au  côté  gauche, 
suivie  d'une  paralysie  palatine  limitée  aussi  à  gauche,  puis  d'une 
paralysie  généralisée. 

Obs.  III  (Gée).  —  xVngine  diphtérique  limitée  à  Tamygdale 
gauche  ;  paralysie  de  la  moitié  gauche  du  voile. 

Obs.  IV  (Gubler).  —  Angine  inflammatoire  avec  herpès  guttu- 
ral prédominante  à  gauche.  Guérison  en  8  jours.  Puis  paralysie 
de  la  moitié  gauche  du  voile  et,  plus  tard,  paralysie  généralisée 
incomplète. 

Obs.  V  (Acker).  —  Paralysie  vélo-palatine  droite  consécutive  à 
une  angine  droite.  Généralisation. 

Obs.  VI  (Roger).  —  Angine  unilatérale  ;  paralysie  vélo-palatine 
unilatérale. 

Obs.  VII  (Roger).  —Angine  droite  ;  paralysie  de  la  moitié  droite 
du  voile. 

Nous  avons  eu  nous-même  Toccasion,  avec  M.  Ch.  Auber- 
lin,  d'observer  trois  cas  du  môme  genre  dans  les  services  de 
MM.  Sevestre  et  Roger. 

Obs.  VIII  (Aubertin  etBabonneix).  —Angine  diphtérique  intense 
localisée  au  côté  droit.  Paralysie  du  côté  droit  du  voile. 

Obs.  IX  (Id.).  —  Angine  diphtérique  intense  prédominante  à 
droite.  Paralysie  du  côté  droit  du  voile,  neuf  jours  après  le  début 
de  l'angine. 


(i)  Novembre  1902. 
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Obs.  X  (Id.)-  —  Angine  diphtérique  légère  prédominante  à 
gauche.  Paralysie  prédominante  à  gauche. 

En  somme,  on  connaît  aujourd'hui  quelques  cas  incontes- 
tables de  paralysie  unilatérale  du  voile  consécutive  à  des 
angines  unilatérales;  on  connaît  aussi  quelques  cas  de  para- 
lysie laryngée  consécutive  à  des  croups  d'emblée  (Scheech). 
Mieux  encore  que  les  paralysies  totales  du  voile  que  Ton 
observe  à  la  suite  d'angines  étendues,  ces  cas  mettent  en 
pleine  évidence  les  rapports  topographiques  étroits  qu'affec- 
tent les  paralysies  localisées  avec  Tinoculation  diphtérique 
primitive  :  ils  méritaient  donc  d'être  rappelés  avec  quelque 
déUil. 

Pour  les  paralysies  généralisées^  ces  rapports,  quoique 
moins  constants,  existent  pourtant  dans  nombre  de  cas.  On 
sait  que,  le  plus  souvent,  ces  paralysies  succèdent  à  une  para- 
lysie du  voile,  consécutive  elle-même  à  une  angine  spécifique, 
et  nous  n'en  finirions  pas  si  nous  voulions  rappeler  ici  tous 
les  cas  de  paralysie  généralisée  qui  ont  évolué  de  semblable 
façon.  Il  est  plus  intéressant,  peut-être,  de  montrer  que  ce 
même  rapport  peut  se  retrouver  dans  quelques  observalious 
de  paralysie  généralisée  consécutive  à  une  diphtérie  cutanée, 
comme  dans  les  cas  de  Paterson,  de  Pitres  et  Vaillard  et  de 
Kûssmaul. 

Dans  le  premier  cas,  il  s'agit  d'un  malade  atteint  de  diphtérie 
cutanée  siégeant  au  niveau  de  l'index  de  la  main  droite.  Le 
doigt  était  à  peu  près  cicatrisé  lorsqu'apparut  une  paralysie, 
d'abord  limitée  au  bras  droit,  puis  qui  ne  tarda  pas  à  se  géné- 
raliser. L'observation  de  MM.  Pitres  et  Vaillard  concerne  un 
cas  de  paralysie  généralisée  consécutive  à  une  diphtérie 
cutanée  de  la  région  sous-claviculaire  gauche.  Cette  paralysie 
débuta  par  des  troubles  sensitifs  très  accusés  du  membre 
supérieur  gauche.  Enfin,  Kûssmaul,  cité  par  Maïer,  a  observé 
un  cas  encore  plus  démonstratif.  Il  s'agissait,  dans  ce  cas,  d'une 
dyphtérie  de  la  région  ombilicale  ;  celle  diphtérie  fut  suivie  de 
paralysie  des  muscles  abdominaux^  paralysie  qui  gagna  ulté- 
rieurement les  membres  inférieurs. 
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Ainsi,  dans  ces  trois  observctionSj  il  existe  un  rapport 
évident  entre  le  siège  de  la  dipfitérie  cutanée  et  la  localisation 
initiale  de  la  paralysie  :  diphtérie  du  doigt  gauche^  début  de 
la  paralysie  par  le  bras  gauche  (Paterson)  ;  diphtérie  de  la 
région  sous-claviculaire  gauche  ;  début  de  la  paralysie  par  des 
troubles  névritiques  du  bras  correspondant  (Pitres  et  Vaillard)  ; 
diphtérie  ombilicale^  début  de  la  paralysie  par  les  muscles 
abdominaux  (Kûssmaul). 

On  peut  donc  dire  que,  d'une  manière  générale,  il  existe 
un  rapport  remarquable  entre  le  siège  de  rinoculation  diphté^ 
rique  primitive  et  celui  de  la  paralysie  consécutive.  Ce  rap- 
port est  presque  constant  dans  les  paralysies  localisées  :  les 
angines  étendues  se  compliquent  de  paralysie  du  voile,  les 
angines  unilatérales,  de  paralysies  vélo-palatines  unilaté- 
rales ;  les  croups  d'emblée  sont  parfois  suivis  de  paralysie 
exclusivement  laryngée  ;  //  est  fréquent  dans  les  paralysies 
généralisées  :  les  paralysies  généralisées,  suite  d'angine, 
débutent  le  plus  souvent  par  une  paralysie  du  voile  ;  d'autres, 
consécutives  à  des  diphtéries  cutanées,  frappent  d'abord  les 
groupes  musculaires  voisins  de  la  région  primitivement 
frappée. 


II.  —    Expérimentation. 

Nous  avons  essayé  de  reproduire  par  l'expérimen- 
tation ce  caractère  si  spécial  des  paralysies  humaines; 
autrement  dit,  nous  nous  sommes  proposé  d'obtenir  des 
paralysies  localisées,  analogues  aux  paralysies  du  voile,  et 
des  paralysies  généralisées,  frappant  d'abord,  comme  chez 
rhomme,  la  région  primitivement  atteinte  par  la  diphtérie. 

I.  —  Paralysies  localisées.  —  Pour  obtenir  des  paralysies 
frappant  constamment  et  exclusivement  la  région  inoculée, 
nous  avons  injecté  sous  la  peau  d'animaux  divers  (chiens, 
lapins)  de  très  faibles  doses  de  toxine  atténuée.  Nous  avons 
ainsi  obtenu  quelques  résultats  favorables,  mais  dans  les- 
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quels  la  mort  est  survenue  trop  vite  pour  laisser  à  la  para- 
lysie le  temps  de  se  constituer  définitivement. 

Exp.  XVII.  —  Le  20  juin  4902,  on  injecte  un  tiers  de  ceuli- 
mètre  cube  de  toxine  B  (i),  diluée  dans  3  centimètres  cubes  d'eau 
distillée  bouillie,  dans  le  tissu  sous-cutané  de  la  paile  aniérieure 
gauche  de  4  chiens  adultes. 

Le  2o,  les  animaux  sont  abattus,  tristentet  ne  mangent  plus.  Ils 
ont  beaucoup  maigri. 

Le  26,  ils  présentent  tous  quatre  des  phénomènes  de  parésie  très 
marquée  du  côté  des  membres  antérieurs  et  du  cou.  Ils  sont  si 
faibles  sur  les  pattes  de  devant  qu'il  suffit  d'appuyer  légëremeot 
sur  le  dos,  au  niveau  des  omoplates,  pour  les  faire  tomber  sur  ces 
pattes.  Les  pattes  de  derrière  ont,  au  contraire,  conservé  leur  vi- 
gueur. Un  des  animaux  présente  même  une  paralysie  typique  des 
extenseurs  du  cou,  si  bien  que  sa  tétc  touche  le  sol  sans  qu'il 
puisse  la  relever,  malgré  les  efforts  incessants  auxquels  il  se 
livre. 

Le  27,  les  quatre  chiens  sont  morts. 

En  présence  de  ces  résultats,  nous  avons  cru  devoir  dimi- 
nuer encore  la  dose  de  toxine  injectée  ;  nous  sommes  arrivés 
ainsi  à  réaliser,  dans  tous  les  cas,  des  paralysies  localisées. 

Exp.  XVIII.  —  Le  22  septembre  t902,  on  îajecte  III  gouttes  de 
toxine  B  dans  le  tissu  sous-cutané  de  la  patte  antérieure  droite  d'un 
lapin  blanc  adulte,  dit  encore  lapin  23,  à  peu  près  au  niveau  du 
défaut  de  l'épaule. 

Le  26  septembre,  ce  lapin  présente  une  parésie  très  nttie  de  la 
patte  antérieure  droite  :  il  la  replie  et  marche  sur  son  moignon.  De 
ce  côté,  il  n'existe  aucun  trouble  trophique  ou  sensitif  appréciable, 
mais  l'animal  lèche  constamment  sa  patte  malade.  II  a  maigri,  et, 
de  i  kgr.  350,  est  tombé  en  ces  quelques  jours  à  1  kgr.  080. 

Le  28,  la  paralysie  de  la  patte  antérieure  droite  se  complète.  La 
patte  pend  inerte  au  repos,  écartée  du  corps  de  lanimal  :  quand 

(i)  Nous  désignons  sous  le  nom  de  loxine  B  une  toxine  diphtérique 
atténuée  qui  a  été  gracieusement  mise  à  notre  disposition  par  MM.  Roux 
et  Martin,  de  l'Institut  Pasteur. 
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celui-ci  veut  avancer,  elle  est  incapable  de  le  soutenir  et  se  replie 
sous  lui.  11  n*y  a  pas  d'amyotrophie  appréciable.  Les  autres 
membres  sont  absolument  intacts. 

Les  jours  suivants,  Tanimal  maigrit  encore  ;  il  ne  mange  plus, 
sa  monoplégie  restant  d'ailleurs  stationnaire.  Il  est  sacrifié  le  4  oc- 
tobre 190^2. 

A  l'autopsie,  on  constate,  au  point  d'inoculation,  un  œdème  gé- 
latiniforme,  qui  se  continue  assez  baut  le  long  des  gros  vaisseaux; 
il  existe  au  voisinage  de  ce  point  quelques  hémorragies  muscu- 
laires. Les  viscères  présentent  des  lésions  congestives,  surtout 
accentuées  au  niveau  des  reins,  des  poumons  et  du  foie. 

Bien  que  ce  cas  ail  réalisé  une  monoplégie  typique  frappant 
uniquement  la  région  inoculée,  et  tout  à  fait  comparable,  par 
suite,  aux  paralysies  du  voile  suite,  d'angine^  il  n'est  peut-ôf  re 
pas  tout  à  fait  péremptoire,  et  Ton  pourrait  lui  objecter  que 
les  lésions  macroscopiques  signalées  sont  capables,  à  elles 
seules,  de  déterminer  de  Tirapotence  fonctionnelle,  en  dehors 
de  l'intervention  de  toute  cause  nerveuse. 

Nous  verrons  plus  loin  comment  on  peut  réfuter  l'objec- 
tion au  point  de  vue  histologique;  ,inais  il  est  facile,  dès 
maintenant,  croyons-nous,  de  lui  opposer  des  arguments  sé- 
rieux d'ordre  expérimental. 

On  peut,  en  eCfet,  obtenir  des  monoplégies  sans  qu'il  existe 
aucune  lésion  locale  (eschares  étendues,  arthrites,  myosites 
aiguës)  capables  d'expliquer  les  troubles  paralytiques  obser- 
vés ;  ces  monoplégies,  nous  les  avons  réalisées  un  nombre 
assez  considérable  de  fois  pour  que  nous  soyons  en  droit 
d'écarter  toute  cause  d'erreur  accidentelle  et  d'affirmer  la 
possibilité  expérimentale  de  reproduire  des  paralysies  frap- 
pant uniquement  la  région  inoculée.  Voici  quelques-unes  de 
nos  expériences. 

Exp.  XIX.  —  Le  26  septembre  1902,  on  injecte  111  gouttes  de 
toxine  dans  le  tissu  sous- cutané  de  la  palle  antérieure  gauche 
d'une  grosse  lapine  de  4  kgr.  050. 

Le  29,  cette  patte  est  nettement  parésiée  ;  l'animal  ne  peut  plus 
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s'appuyer  sur  elle  ;  quand  il  saute,  elle  se  replie  sous  lui.  Il  a  no- 
tablement maigri.  Les  jours  suivants,  cet  état  persiste  et  s'accen- 
tue, sans  arriver  toutefois  à  la  paralysie  absolue. 

Exp.  XX.  —  Le  6  octobre  4902,  on  injecte  III  gouttes  de  toxine 
dans  le  tissu  sous -cutané  de  lapalle  postérieure  gauche  d'un  la- 
pin pesant  i  kgr.  400. 

Le  6,  ranimai  présente  une  paralysie  1res  nette  de  cette  patte  ; 
cette  parésie  s'accentue  encore  les  jours  suivants,  sans  aboutir 
toutefois  à  la  paralysie  absolue. 

Exp.  XXI.  —  Le  i"  octobre  1902,on  injectelll  gouttes  de  toxineB 
dans  le  tissu  sous-cutané  de  deux  lapins  :  au  premier,  dans  la 
patte  antérieure  gauche  ;  au  second,  dans  la  patte  antérieure  droite. 

Le  3  octobre,  ces  deux  lapins  traînent  la  patte  injectée  ;  la  para- 
lysie s'accentue  encore  les  jours  suivants.  Ils  sont  sacriOés  le 
24  octobre;  à  leur  autopsie,  on  ne  trouve  aucune  lésion  macros- 
copique des  membres  paralysés. 

Dans  ces  trois  expériences,  il  y  a  corrélation  intime  entre 
le  siège  de  rinoculation  diphtérique  et  le  siège  de  la  paralysie 
consécutive  :  la  paralysie  frappe  uniquement  la  région  injec- 
tée et  s'y  cantonne  ;  toutes  les  fois  que  nous  avons  fait  l'au- 
topsie, nous  n'avons  trouvé  aucune  lésion  locale  capable  d'ex- 
pliquer les  troubles  moteurs  observés.  Force  nous  est  donc, 
en  nous  plaçant  au  seul  point  de  vue  expérimental,  d'ad- 
mettre que  ces  troubles  ne  relèvent  pas  de  lésions  purement 
locales  (arthrites,  myosites,  eschares  étendues),  qu'il  faut 
aller  chercher  ailleurs  leur  raison  palhogénique. 

II.  —  Paralysies  généralisées.  —  La  plupail  des  paraly- 
.sies  diphtériques  généralisées  d'ordre  expérimental  repro- 
duisant plutôt  les  traits  du  syndrome  de  Landry  que  ceux 
de  la  paralysie  diphtérique  généralisée  telle  qu'on  l'observe 
chez  l'homme,  nous  nous  sommes  donc  proposé,  après  avoir 
réalisé  des  paralysies  localisées  comparables  aux  paralysies 
du  voile,  de  produire  sur  l'animal  des  paralysies  généraii' 
sées  analogues  aux  formes  humaines. 

Si  nous  n'avons  pas  pu  reproduire  la  marche  si  caractéris- 
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tique  de  la  paralysie  généralisée  débutant  par  le  voile,  puis 
gagnant  les  muscles  du  larynx,  des  yeux,  les  membres  infé- 
rieurs et  enfin,  les  membres  supérieurs,  nous  avons,  du 
moins,  réussi  à  obtenir  des  troubles  moteurs  se  généralisant 
lentement  à  partir  du  point  d'inoculation. 

Exp.  XXIV.  —  Le  8  octobre  1902,  on  inocule  IV  gouttes  de 
toxine  B  dans  le  tissu  sous-cutané  de  la  région  postérieure  de  la 
cuisse  gauche  d*un  lapin  adulte. 

Le  il  octobre^  on  constate  q\x^  la  patte  postérieure  gauche  est 
paralysée;  lanimal  traîne  la  patte  derrière  lui  lorsqu'il  veut 
avancer. 

Le  16,  apparaissent  des  troubles  sphinctériens  :  le  lapin  perd  ses 
matières  et  ses  urines  d'une  façon  continue.  Il  n'a,  d'ailleurs,  pas 
de  diarrhée. 

Le  21,  la  patte  postérieure  droite  commence  à  se  prendre  :  elle 
est  paresseuse,  lente  à  se  mouvoir.  L'animal  maigrit  beaucoup, 
mais  son  appétit  reste  bon. 

Cet  état  s* accentue  les  jours  suivants,  si  bien  que,  le  30  octobre, 
il  existe  une  paraplégie  typique  avec  troubles  sphinctériens. 

Le  4  novembre,  la  patte  antérieure  gauche  commence  à  se 
prendre  ;  /e  6,  la  paralysie  de  cette  patle  est  complète;  lorsque  le 
lapin  avance,  il  la  tient  écartée,  il  ne  peut  plus  la  replier  ni  la 
ramener  à  lui. 

Le  a  novembre,  les  troubles  moleursse  sont  encore  accentués,  de 
telle  sorte  qu'/7  existe  une  paralysie  absolue  de  trois  membres  sur 
quatre.  De  plus,  les  cris  de  l'animal  se  sont  modifiés  dans  leur 
tonalité,  comme  si  la  paralysie  avait  gagné  le  larynx.  L'état  géné- 
ral est  très  précaire.  Le  lapin  meurt  dans  la  nuit  du  11  au  12. 

Entre  cette  forme  expérimentale  et  les  formes  humaines  de 
paralysie  diphtérique  généralisée,  il  existe  des  analogies  : 
cette  paralysie  qui  débute  par  le  siège  de  Tinoculation,  puis 
gagne  peu  à  peu  le  reste  du  corps  et  finit  par  déterminer  la 
mort  par  troubles  bulbaires,  ressemble  assez  à  certaines  para- 
lysies humaines  ;  elle  n'en  diffère  que  par  la  marche  des  phé- 
nomènes et  l'ordre  suivant  lequel  sont  apparus  les  divers 
troubles  moteurs,  différence  qui  tient  sans  doute  à  ce  que  le 
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siège  de  rinoculation  diphtérique  primitive  n'esl  pas  le  même 
dans  les  deux  cas  :  voile  du  palais  dans  Tun,  membres  posté- 
rieurs dans  l'autre. 

11  y  a  plus  :  si  Fcn  augmente  un  peu  la  dose  de  toxine 
injectée,  on  réalise  des  paralysies  qui  débutent  par  la  région 
inoculée,  comme  les  formes  généralisées  de  l'homme,  et  qui 
évoluent  ultérieurement  en  quelques  Jours,  d'une  façon  envahis- 
sante et  progressive^  comme  les  paralysies  généralisées  expé- 
rlmentales.  Ces  formes  sont  intéressantes,  parce  qu'elles 
permettent  de  relier  les  paralysies  humaines  aux  paralysies 
expérimentales. 

Exp.  XXV.  —  Le  21  octobre,  on  injecte  XV  gouttes  de  toxine 
B  dans  le  tissu  sous-cutaDé  de  cinq  beaux  lapins  :  à  deux  dans  la 
patte  antérieure  gauche,  à  un  dans  la  patte  antérieure  droite,  au 
quatrième  dans  la  patte  postérieure  gauche,  au  cinquième  dans  la 
patte  postérieure  droite. 
Le  23,  ces  cinq  lapins  font  de  la  paralysie  de  la  palle  injectée. 
Le  2#,  /7s  font  tous  cinq  de  la  paralysie  généralisée  ;  cette  para^ 
lysie  s'étend  rapidement  et  immobilise  complètement  les  animaux, 
qui  restent  étendus,  haletants  et  anxieux  ;  ils  meurent  dans  la 
nuit  du  24  au  25. 

Ainsi  Ton  peut,  par  injection  de  doses  très  faibles  de  toxine 
atténuée,  obtenir  des  paralysies  localisées,  des  monoplé- 
gies  très  analogues  aux  paralysies  du  voile  de  Thomme  ;  en 
augmentant  un  peu  la  do?o  de  toxine,  on  réalise  des  paralysies 
débutant  par  la  région  inoculée  et  s'étendant  lentement  ou 
rapidement,  suivant  les  cas,  aux  autres  parties  du  corps, 
paralysies  assez  comparables,  par  suite,  aux  paralysies  géné- 
ralisées consécutives  à  une  paralysie  vélo-palatine.  Quel  est 
le  mécanisme  intime  de  ces  paralysies? 

111.  --  Paralysies  par  injection  de  toxine  dans  le  nerf 
sciATiQUE.  —  Pour  résoudre  cette  question,  nous  dirons, 
empiétant  pour  une  fois  sur  le  terrain  histologique,  que,  dan? 
certains  cas  de  paralysie  consécutive  à  une  injection  sous- 
cutanée  de  toxine  (exp.  XVIII),  il  existait  des  lésions  incon- 
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testables  de  myélite.  La  loxine  injectée  sous  la  peau  est  donc 
arrivée  à  la  moelle  :  quelle  voie  a-t-elle  suivie  ? 

Deux  voies  sont  admissibles  à  p'iiori  :  la  voie  vasculaire  et 
la  voie  nerveuse. 

Il  est  cerlain  que  la  toxine  peut,  de  Tendroit  où  elle  est 
introduite  dans  l'organisme,  diffuser  dans  le  torrent  circula- 
oire  et  déterminer  ainsi  des  troubles  d'intoxication  générale, 
parmi  lesquels  les  paralysies  tiennent  le  premier  rang.  Mais, 
de  ce  fait,  peut-on  conclure  que  les  paralysies  diphtériques 
relèvent  toutes  d'une  intoxication  sanguine,  que  dans  leur 
pathogénie  interviennent  uniquement  des  actions  vaso-dilàta- 
rices  ? 

Nous  ne  le  pensons  pas  :  l'intoxication  vasculaire  ne  donne 
lieu,  expérimentalement,  qu'à  une  forme  de  paralysie,  la  para- 
lysie ascendante  aiguë,  et  ne  détermine  presque  jamais  d'au- 
tres variétés  de  troubles  moteurs.  De  plus,  la  théorie  de 
l'intoxication  sanguine  rend  insuffisamment  compte  de  révo- 
lution si  particulière  des  troubles  moteurs  telle  qu'on  l'observe 
dans  l'expérience  XXIV,  où  Ton  voit  la  paralysie  frapper  suc- 
cessivement la  patte  postérieure  gauche  —  patte  injectée,  -- 
les  sphincters,  l'autre  patte  postérieure  et,  enfin,  la  patte  an- 
térieure gauche  ;  comment  en  cfi'et,  avec  cette  théorie,  expli- 
quer une  progression  aussi  systématique  de  la  paralysie? 

L'hypothèse  d'une  propagation  ascendante  de  la  toxine  des 
nerfs  périphériques  vers  les  centres  nerveux  permettrait,  au 
contraire,  de  comprendre  celte  progression  ;  elle  permettrait 
aussi  d'expliquer  le  rapport  si  constant  que  l'on  observe 
entre  le  siège  de  l'inoculation  primitive  et  celui  de  la  para- 
lysie consécutive.  Nous  avons  donc  cherché  à  vérifier  cette 
hypothèse  par  l'expérimentation. 

1.  —  Lorsqu'on  injecte  dans  le  nerf  sciât ique  d'un  chien  ou 
d'un  lapin  quelques  gouttes  de  toxine  atténuée,  on  obtient 
régulièrement^  au  bout  de  quelques  jours^  une  paralysie  de  la 
patte  correspondante.  Cette  paralysie  augmente  peu  à  peu,  si 
bien  qu'elle  finit  par  être  absolument  complète  ;  le  plus  sou- 
vent, elle  reste  localisée  à  la  patte  injectée  et  ne  s'accompagne 
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que  de  quelques  phénomènes  d'intoxication  générale  :  amai- 
grissement, anorexie  :  eu  somme,  elle  s'accompagne  des 
mêmes  symptômes  que  les  monoplégies  par  injection  «oiw- 
cutanée  de  toxine^  si  bien  qu'entre  les  unes  et  les  autres  riden- 
tité  parait  absolue. 

Dans  ces  expériences,  consistant  à  produire  des  troubles 
paralytiques  dans  une  patte,  après  injection  de  toxine  dans 
un  des  troncs  nerveux  de  cette  patte,  il  y  avait  une  cause 
d'erreur.  On  sait,  en  effet,  depuis  les  recherches  de  Tiesler  et 
de  Hayem,  que  Tapplication  sur  le  sciatique  d'agents  caus- 
tiques ou  môme  simplement  irritants  est  fréquemment  suivie 
de  lésions  névritiques  et  médullaires,  capables  d'expliquer 
les  troubles  paralytiques  observés.  Nous  devions  donc  nous 
demander  si  nos  paralysies  ne  reconnaissaient  pas  une  ori- 
gine purement  traumatique,  si,  en  d'autres  termes,  elles 
n'étaient  pas  dues  à  la  piqûre  du  sciatique  ou  à  l'injection, 
dans  sa  gaine,  d'une  substance  irritante,  telle  que  la  toxine 
diphtérique. 

Pour  résoudre  celte  question,  nous  avons  immunisé  pré- 
ventivement différents  animaux  avec  du  sérum  antidiphté- 
rique, puis  nous  leur  avons  injecté  de  la  toxine  dans  le  scia- 
tique, en  nous  plaçant  exactement  dans  les  mêmes  condi- 
tions que  lors  de  nos  premières  expériences.  Ces  injections 
de  toxine  n'ayant  jamais  déterminé  le  moindre  trouble  mo- 
teur dans  la  patte  correspondante,  nous  les  avons  renouve- 
lées en  augmentant  la  dose,  en  employant  une  toxine  beau- 
coup plus  active  ;  nous  n'avons  recommencé  l'injection  que 
plusieurs  mois  après  l'immunisation.  Malgré  toutes  ces  tenta- 
tives, nous  n'avons  jamais  réussi  à  rendre  paralytiques  ces 
animaux  immunisés,  résultat  qui  permet  d'attribuer  à  l'ac- 
tion de  la  toxine  diphtérique,  et  non  à  un  traumatisme  local, 
les  paralysies  que  l'on  observe  à  la  suite  des  mêmes  injec- 
tions chez  des  animaux  non  immunisés. 

II.  —  Lorsqu'on  injecte  des  doses  faibles  de  toxine  dans  le 
sciatique  gauche  d'un  lapin,  la  paralysie  reste  habituellement 
localisée  à  la  patte  correspondante  ;  quelquefois  aussi,  elle 
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s'étend  à  des  régions  éloignées  :  à  Tautre  patte  postérieure 
(Luisada  et  Pacchioni),  ou  à  la  patte  antérieure  du  même 
côté. 

Exp.  XXVII.  —  Injection  de  toxine  dans  te  sciatique  gauche. 
Paralysie  de  la  patte  postérieure  gauche  ;  puis  au  bout  d'une  quin- 
zaine, paralysie  de  la  patte  antérieure  gauche.  —  Le  22  juin  1902, 
on  injecte,  dans  le  sciatique  gauche  d'un  lapin  adulte,  un  sixième 
de  centimètre  cube  de  toxine  B.  Cette  injection  est  poussée  de 
telle  sorte  que  la  toxine  ne  se  répande  pas  dans  les  tissus  voisins, 
mais  qu'elle  n'imprègne  que  le  nerf.  La  piqûre  du  nerf  est  coUo- 
dionnée,  la  plaie  suturée  au  catgut. 

Le  25  juin  Yanimal  traîne  la  patte  postérieure  gauche  ;  les  jours 
suivants,  la  paralysie  se  complète  ;  le  30  juin  elle  est  absolue. 

Le  4  juillet,  apparaissent  quelques  troubles  moteurs  de  la  patl*t 
antérieure  gauche  ;  l'animal  ne  peut  plus  s'appuyer  sur  elle  et 
marche  sur  son  moignoif!  Les  jours  suivants,  cette  paralysie  s*ac- 
centue  ;  elle  est  à  peu  près  complète  le  15,  date  à  laquelle  on  sa- 
crifie l'animal. 

Exp.  XXVIII.  —  Injeetion  de  toxine  dans  le  sciatique  droit.  Evo- 
lution des  phénomènes  paralytiques  dans  Vordre  suivant  :  1®  para- 
lysie  de  la  patte  postérieure  droite  ;  2«  troubles  sphinclériens  ; 
3"  paralysie  de  la  patte  postérieure  gauche.  —  Le  5  juin,  on  injecte 
un  sixième  de  centimètre  cube  de  toxine  B  dans  le  sciatique  droit 
dnn  lapin  adulte.  Le  10  juin,  apparaît  la  paralysie  de  la  patte 
postérieure   droite.  Cette  paralysie  se  complète  peu  à  peu  ;  elle 
reste  isolée  jusqu'au  9  juillet.  A  cette  date,  on  constate  l'existence 
de  troubles  sphinclériens  des  plus  nets  :  le  lapin  perd  ses  matières 
et  ses  urines.  Le  20  juillet,  la  patte  postérieure  gauche  se  prend  à 
son  tour,  et,  quand  l'animal  est  sacrifié,  le  24  juillet,  il  présente 
une  paraplégie  absolue. 

Exp.  XXIX.  —  Injection  de  toxine  dans  le  sciatique  gauche. 
Evolution  des  phénomènes  paralytiques  en  trois  temps  :  1°  paraly- 
sie de  la  patte  postérieure  gauche  ;  2o  troubles  sphinclériens  ;  3»  pa- 
ralysie de  la  patte  postérieure  droite.  —  Le  6  juillet,  on  injecte 
II  gouttes  de  toxine  B  dans  le  sciatique  gauche  d'un  lapin  adulte. 
Le  10,  il  commence  une  paralysie  de  la  patte  postérieure  gauche  ; 
cette  paralysie  se  complète  les  jours 'suivants.  Le  24,  apparaissent 
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les  troubles  sphinctériens ,  Le  25  août,  la  paralysie  gagne  la  patte 
postérieure  droite.  Le  6  septembre,  date  à  laquelle  on  sacrifie 
ranimai,  la  paraplégie  est  absolue. 

Exp.  XXX.  ^Injection  de  toxine  dans  le  sciât  ique  gauche.  Mêmes 
accidents,  —  Le  10  janvier  1903,  on  injecte  III  gouttes  de  toxine  B 
dans  le  nerf  scia  tique  gauche  d*un  lapin  adulte.  Le  15,  il  présente  une 
parésie  très  nette  de  la  patte  postérieure  gauche.  Le  i8,  les  troubles 
sphinctériens  apparaissent.  Le  30,  la  paralysie  atteint  la  patte  pos- 
térieure droite.  Le  10  février,  date  à  laquelle  Fanimalest  sacrifié,  la 
paraplégie  est  absolue. 

Ces  dernières  expériences  ne  peuvent  guère  s'expliquer  que 
par  une  propagation  ascendante  de  la  toxine  du  nerf  vers  la 
moelle.  Pour  que,  après  une  injection  de  toxine  dans  le  scia- 
tique  gauche,  on  observe  une  telle  évolution  des  phénomènes 
paralytiques  :  paralysie  de  la  patte  injectée,  troubles  sphinc- 
tériens, puis  paralysie  de  l'autre  patte,  il  fauL  nécessairement, 
semble-t-il,  que  la  toxine  ait  remonté  jusqu'à  la  moelle  en 
suivant  le  trajet  du  nerf.  Cette  hypothèse  (i)  est  la  première 
qui  vient  à  Tesprit  en  présence  des  résultats  expérimen- 
taux qu3  uous  venons  de  signaler  ;  c'est  aussi  celle  qui  per- 
met le  mieux,  à  l'heure  actuelle,  de  comprendre  le  rapport  si 
singulier  que  l'on  relève  presque  toujours  entre  le  siège  de 
l'inoculation  diphtérique  et  celui  de  la  paralysie  consécutive. 
Nous  avons  donc  cherché  à  la  confirmer  par  quelques  exa- 
mens histologiques. 

111.  —  LÉSIONS  histologiques  observées  dans  nos  cas 

expérimentaux. 

1"  Monoplégies  par  injection  sous-cutanée  de  toxine. 

Lapin  23  (ëxpér.  XVllI).  — •  Lésions  cellulaires  diffuses  de  la 
moelle  cervicale.  Lésions  névriliques  de  tous  les  nerfs  de  la  patte 
injectée. 

(i)  Il  n'est  que  juste  de  rappeler  que  cette  théorie  a  déjà  été  sou- 
tenue par  Luisadfi  et  Pacchioni  et  par  Mya. 
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Moelle  cervicale,  —  La  moelle  cervicale  présente  des  lésions 
cellulaires  difluses.  Aucune  ceJlule  n'est  franchement  normale  : 
on  retrouve  des  deux  côtés  des  lésions  multiples  (désintégration 
moléculaire,  atrophie  aiguë,  gonflement  hypertrophique  de  la 
cellule,  altérations  nucléaires,  chromatolyses).  Mais  les  lésions 
sont  ici  assez  peu  avancées  et  les  altérations  nucléaires  —  chromo - 
philie,  atrophie  du  noyau  —  font  presque  complètement  défaut. 

Les  racines  cervicales,  étudiées  par  le  Marchi,  ne  paraissent  pas 
très  malades,  mais  il  convient  de  faire  observer  que  la  plupart  des 
fascicules,  étant  coupés  obliquement,  sont  d'une  étude  un  peu 
délicate. 

Nerfs.  —  Le  cubital  présente  une  fonte  granuleuse  presque 
totale  de  ses  fibres  ;  les  autres  nerfs  pris  au-dessous  de  Tendroit 
injecté  présentent  des  lésions  moins  accusées,  quoique  parfois  très 
marquées. 

Lapin  27  (Expér.  XXI).  —  La  partie  du  nerf  radial  située  au- 
dessous  de  Tendroit  injecté  a  subi,  dans  la  plupart  de  ses  fibres, 
une  fonte  granuleuse  totale.  Le  cubital  à  lavant-bras  présente  des 
lésions  analogues,  mais  moins  marquées,  lésions  que  Ton  peut 
encore  retrouver  sur  les  nerfs  situés  au-dessus  de  la  zone  injectée. 


2*»  Paralysies  éloignées  à  la  suite  d'injection  de  toxine 

dans  le  sciatique  gauche. 

Lapin  paraplégique  (Expér.  XXVIII).  —  Lésions  cellulaires 
diffuses  de  la  moelle  lombaire  ;  dégénération  unilatérale  des  filets 
d'une  ou  deux  racines  postérieures  au  niveau  de  leur  zone  d'entn'e 
dans  la  moelle. 

La  moelle  lombaire  a  seule  été  examinée.  Traitées  par  la  méthode 
de  Am/,  les  coupes  de  cette  région  montrent  toutes  des  altéra- 
tions cellulaires  incontestables,  altérations  portant  surtout  sur  les 
grandes  cellules  radiculaires. 

Dune  façon  générale,  quel  que  soit  le  groupe  cellulaire  examiné, 
il  est  impossible  de  rencontrer  un  seul  élément  absolument  normal, 
mais  les  altérations  cellulaires  sont  loin  d*ètre  toutes  du  même 
type,  et  il  faudrait  presque  examiner  une  à  une  chaque  cellule 
pour  donner,  des  lésions  observées  dans  ce  cas,  une  description 
absolument  adéquate  à  la  réalité. 
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Certaines  cellules  n*0Dt  plus  leur  homogénéité  habiluelle;  elles 
sont  comme  craquelées  et  se  composent  de  particules  alteroatlTe' 
ment  colorées  et  décolorées;  souvent  il  y  a  achromatose  absolue, 
généralisée  aux  chromatophiles,  à  la  membrane  nucléaire  et  aux 
nucléoles;  l'élément  est  généralement  petit,  atrophié,  les  prolon- 
gements sont  peu  nombreux.  Cet  état  de  désinlégralion  moléculaire 
est  relativement  fréquent. 

D'autres  cellules  sont  plus  volumineuses  qu*à  l'état  normal, 
colorées  en  masse.  Sur  ces  cellules,  qui  sont  ainsi  atteintes  de 
gonflement  hypertrophique,  il  existe  toujours  un  certain  degré  de 
chromatolyse. 

On  voit  aussi  des  cellules  qui  ont  diminué  de  volume  et  surtout 
pâli  dans  toutes  leurs  parties,  au  point  de  ne  plus  constituer  qu'une 
masse  faiblement  Icintée,  dans  laquelle  il  est  très  difficile  de  dis- 
cerner les  détails  habituels  de  structure.  Cette  atrophie  cellulaire 
est  beaucoup  plus  rare  que  les  formes  anatomiques  précédentes. 

Les  états  lésionnels  précédents  se  compliquent  souvent  d'altéra- 
tions nucléaires-,  il  existe  alors  un  état  chromopbilique  très  marqué 
du  noyau,  état  qu'accompagne  une  atrophie  considérable  de  la 
masse  nucléaire.  Lorsque  ces  altérations  se  rencontrent  sur  une 
cellule  déjà  frappée  d'atrophie  aiguë,  on  a,  à  une  certaine  période 
du  processus,  un  élément  très  pâle,  petit,  peu  chargé  de  chroma- 
tophiles,  et  dont  le  centre  présente  un  gros  nucléole  fortement 
teinté,  entouré  d'une  bande  étroite  de  substance  nucléaire  devenue 
chromophilique,  et  séparée  du  reste  du  protoplasma  par  une  zone 
très  claire  dans  laquelle  on  ne  découvre  aucun  détail  de  structure 
avec  la  technique  employée.  Ces  altérations  du  noyau  sont  d'ail- 
leurs assez  rares. 

Les  chromatolyses  s  associent  toujours  aux  altérations  précé- 
dentes; jamais  les  corps  chromatiques  ne  sont  absolument  intacts  : 
ils  sont  plus  petits,  plus  pâles  que  normalement,  ainsi  qu'il  résulte 
de  l'examen  de  pièces  de  comparaison  ;  leur  nombre  absolu  a 
diminué,  et,  de  plus,  chacun  des  grains  qui  les  constituent  paraît 
avoir  subi  lui-même  une  notable  réduction  de  volume.  Ces  chro- 
matolyses sont  généralement  diffuses  et  ne  paraissent  que  rare- 
ment se  localiser  à  la  périphérie  de  la  cellule  :  elles  ne  semblent 
pas  proportionnées  à  l'intensité  de  Taltération  cellulaire.  Enfin,  il 
existe  une  neuronophagie  évidente,  qui  parait  due  plus  aux  noyaux 
lymphocytaires  qu'aux  noyaux  de  névroglie. 
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Xlib  segmeot  de  un  centimètre  eaviron  de  la  moelle  lombaire  a 
été  mis  d^ectenient  dans  le  .Vlûller  et  traité  par  le  Marchi.  La 
plupart  deg  coupes  qui  provieanent  de  ce  segmeat  ne  présentent 
rien  d'anormal,  mais  quelques-unes,  qui  répondent  à  sa  partie 
moyenne,  sont  manifestement  lésées.  Sur  toutes  les  coupes  cor- 
respondant â  la  zone  de  pénétration  d'une  b  deux  racines  posté 
rieutes,  on  trouve,  d'un  teul  côté  de  la  moelle,  des  boules  noires 


FiG.  t.  —  Dégënération  unilatérale  des  racines  postérieures  à  la  suilc 
d'injection  de  toxine  dans  le  nerf  scialtque  droit  (Exp.  XXVIIl). 

disposées  en  séries  sur  la  plupart  des  lllets  radiculaires  posté- 
rieurs, que  ces  filets  soient  étudiés  dans  leur  zone  d'entrée  (zone 
cor  nu- radicule  ire)  ou  dans  leur  trajet  â  travers  les  cornes  posté- 
rieures jusqu'autour  des  cellules  des  cornes  antérieures  (faisceau 
sensitivo  réflexe  de  Kfilliker.  Ces  boules  noires  sont  certainement 
placées  dans  l'épaisseur  des  filels  radiculaires  eux-mêmes,  comme 
le  montrent  leur  siège,  leur  topographie,  leur  aspect  en  série  et 
leur  disposition  générale  (fig.  1)  :  elles  indiquent  incontestabiement 
une  fonte  granuleuse  de  la  myéline  des  racines  correspondantes. 
Les  nerfs  et  les  muscles  n'ont  pu  être  examinés. 
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Lapin  PARAPLÉciguE  {E\p.  XXIX).  —  Les  priacjpaux  neris  des 
membres  postérieurs  ont  été  fixés  il  l'acide osmique  àl  p.  100,  puis 
dissociés.  Ils  préseotent  presque  toutes  les  lésions  dégénératives 
plus  ou  moins  avancées  et  trè.t  analogues  A  celles  qu'on  observe 
sur  un  nerf  sectionné. 

Lapin  PABAPLÉGi^uti  (I^xp.  XXX).  —  Lésions  unilalérales  de  la 
moelle.  Dégénéralion  tris  marquée  de  la  partie  extra-arachnoi- 
ilieane  des  racines  antérieures.  Lésions  moins  avancées,  mais  éoi- 


KiG.  n.  —  Lésions  unilatérales  de  la  moelle  à  la  suite  d'injection  dans 
le  nerr  sciatiquc  gaucht^,  Dégénéralion  très  marquée  de  la  partie 
exlra-arachnoldienne  des  racines  antérieures.  Lésions  moins  avan- 
cées, mais  Évidente»,  du  ganglion  du  même  cdté  (Exp.  XXX). 

dénies  du  ganglion.  Dégénéralion  usceiidanle  du  cordon  postérieur 
correspondant. 

La  moelle  sacro -lombaire,  seule  examinée,  a  été  traitée  par  le 
Marchî.  Sur  les  coupes  correspondant  à  le  parlie  la  plus  inférieure 
de  la  moelle,  il  existe  des  lésions  évidentes  des  racines  anté- 
rieures et  des  ganglions.  Ces  lésions,  qui  sont  nettement  unilatérales, 
prédominent  au  niveau  des  racines  antérieures,  dont  elles  frappent 
surtout  la  portion  cxtra-arschnoldiene.  A  cet  endroit,  les  racines 
contiennent  de  très  nombreuses  boules  noires  qui  sont  certainement 
situées  dans  l'épaisseur  des  tubes  nerveux  eux-mêmes,  ainsi  que  le 
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iDuntrent  teur  topographie,  leur  aspect  sérié,  leur  disposition  géné- 
rale :  elles  indiquent  nettement  une  (onte  granuleuse  de  la  rayéliae 
des  racines  correspondantes. 

Mêmes  lésions,  mais  plus  discrètes,  dans  le  ganglion  du  même 
cAlé  (Sg.  'i).  Ed  diverses  régious  du  ganglioD,  et  particulièrement 


Fio,  3.  —  Coupes  faites  juste  au-dessus  du  ganttlion.—  Lésions  di^éné- 
ratives  localisées  au  cordon  postérieur  situé  du  même  cdté  que  le 
KanKlioR(Exp.  XXX). 

dans  la  région  postérieure,  existent  d'assez  nombreuses  boules 
noires  qui.  présentent  les  mêmes  caractères  qu'au  niveau  des  ra- 
rine3  antérieures,  doivent  posséder  la  même  signiHcation  patbo- 
logique. 

Sur  les  coupes  supérieures,  od  constate  une  dégénération  mar- 
quée d'un  des  cordons  postérieurs.  Juste  au-dessus  du  gan- 
glion (lig.  3),  les  boules  noires  sont  réparties  à  peu  près  également 
dans  toute  l'étendue  du  cordon  ;  elles  sont  relativement  nombreuses. 
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Plus  haut,  elles  devioDnent  de  plus  en  plus  rares  (Pig.  î).  On  en 
retrouve  cependant  jusque  sur  les  coupes  les  plus  élevées  (ûg.  ôj. 
Ces  lésions  caractérisent  évidemment  une  défiénération  ascendante 
d'un  des  cordons  postérieurs. 

Lapin  nÉMiPLÉciguE  (Exp.  XXVII).—  Lésions  médullaires  uni- 
laléraîet.  Fortle  granulfuse  des  nerfsde  la  palle  posUrieitt-e  gauche 
el  lie  cerlains  nerfn  de  la  patle  antérieure  du  même  côté.  —  Il 


Fi<:.  i.  —  Coupes  faites  au-desaus  de  celles  qui  sont  i-epré»enli^i-^ 
li;;,  3.  —  Méme>^  lé^ionsi,  mais  piuf;  discrètes  (Eip.  XXX). 

existe,  dan^  ta  moelle  cervicale,  des  altérations  unilatérales  Irfs 
nettes.  D'un  cdté,  surtout  dans  le  noyau  le  plus  imporlant  de  la 
corne  antéro-oxiernc.  les  cellules  sont  inlactes  comme  nombre  el 
comme  structure  générale  ;  par  contre,  dans  le  noyau  symétrique 
du  côté  opposé,  elles  sont  gonllées.  plus  volumineuses  qu'à  l'état 
normal  et  présentent  de  la  chromalolyse  difluse. 

Les  principaux  neris  des  pattes  postérieure  et  antérieure  gaucbes 
ont  été  fixés  à  1  acide  osmique  à  1  p.  100  et  dissociés.  Les  disso- 
ciations du  scialique  poplilé  externe  gauche  montrent  une  énorme 
lonle  granuleuse  de  toutes  les  libres  :  celles-ci  sont  alternative- 
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ment  distendues  et  rétrécies,  les  parties  dilatées  correspondant  à 
des  régions  où  sont  accumulëes  de  grosses  boules  de  myéline,  les 
parties  rétrécies  à  des  régions  où  la  myéline  a  absolument  disparu. 
Le  sciatiqùe  poplîlé  inlerne  gauche  est  beaucoup  moins  lésé. 

Du  cAlé  de  la  patte  antérieure  gauctie.  te  cubital,  le  radial  et  le 
médian  ont  élé  examinés.  Le  radial  est  surtoutatteintet présente, 
sur  nombre  de  gaines,  une  tonte  granuleuse  incontestable  de  la 


Fui.  5.  —  Coupes  railes  au-dessus  de  celles  qui  sont  représrnti'ei* 
fig.  4.  —  Mêmes  lésions  (Exp.  XXX]. 

myéline  :  cette  fonte,  tout  en  étant  beaucoup  plus  accentuée  que 
sur  le  nerf  scialique  poplité  interne  gaucbe,  est  cependant  moins 
marquée  que  sur  le  sciatique  poplité  externe  du  inëme  côté. 

Si  nous  laissons  de  côté  la  question  deR  lésions  cellulaires, 
nous  pouvons  dire  que  les  lésions  les  plus  intéressantes  sont 
celles  que  décèle  le  Marchi  chez  nos  lapins  paraplégiques.  On 
se  rappelle  que  la  moelle  lombaire  de  l'un  d'eux  présente, 
d'un  seul côlé,  une  fonle  granuleuse  incontestable  de  tous  les 
fiMs  d'une  ou  deux  racines  postérieures  ;  que,  chez  un  autre, 
il  existe  des  lésions  dégénératives  évidentes  d^un  ganglion  lom- 
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baire  et,  au-dessus  de  ce  ganglion,  [une  dégénéralion  ascen- 
dante du  cordon  postérieur  correspondant.  Quelle  est  la  cause 
de  ces  lésions  ? 

Bien  que  Ton  ail  maintes  fois  insisté  sur  les  causes  d'erreur 
de  la  méthode  de  Marchi,  il  ne  nous  paraît  pas  qu'il  s'agisse 
là  de  lésions  artificielles.  Dans  le  premier  cas,  les  boules  de 
myéline  correspondent  si  bien,  comme  siège  et  comme  direc- 
tion, au  trajet  des  racines  postérieures  ;  elles  sont  si  réguliè- 
rement disposées  dans  le  second,  qu'il  est  difficile  de  leur 
dénier  une  signification  pathologique  :  elles  caractérisent  ud 
état  lésionnel  dont  il  convient  de  déterminer  la  nature. 

A  ce  sujet,  il  n*y  a  guère  que  deux  hypothèses  possibles. 
L'une  ratlache  les  altérations  ganglionnaires  et  radiculaires  à 
une  dégénération  rétrograde  partie  du  point  injecté  ;  lauln* 
explique  ces  altérations  par  l'existence  d'une  névrite  ascen- 
dante. 

La  théorie  de  la  dégénération  rétrograde  semble  acceptable 
a  priori  :  elle  soulève  cependant  une  objection  grave.  Généra- 
lement, les  lésions  qui  la  constituent  sont  peu  marquées  ;  elle:^ 
sont  au  maximum  au  niveau  du  foyer  initial  et  s'éteignent 
assez  rapidement  au-dessus  de  lui  (A.  Gombault  et  Cl.  Phi- 
lippe). Comment  expliquer  dès  lors  que,  dans  ce  cas,  elles 
soient  encore  aussi  intenses  h  une  distance  considérable  du 
point  traumatisé? 

La  théorie  de  la  névrite  ascendante  consiste  à  admettre  que 
la  toxine,  injectée  dans  le  nerf  sciatique  gauche,  a  progressé 
peu  à  peu  en  remontant  le  long  de  ce  nerf,  qu'elle  a  fini  par 
atteindre  les  racines,  et,  par  leur  intermédiaire,  la  moelle 
elle-même.  Elle  rend  évidemment  compte  et  des  symptômes 
et  des  lésions  o  bservés  dans  nos  cas.  Doit-elle  être  acceptée 
sans  restrictions  ? 

Nous  ne  le  pensons  pas.  Pour  pouvoir  affirmer,  dans  dos 
cas,  l'existence  d'une  névrite  ascendante,  il  nous  faudrait 
pouvoir  montrer  :  a)  la  dégénération  du  nerf  sciatique  gauche: 
b)  les  altérations  des  cellules  ganglionnaires  et  c)  la  dégéné- 
ration  de5    racin(»s    postérieures  du    même   côté.  Or,  nous 
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n'avons  pu  examiner  le  système  nerveux  périphérique,  et, 
quant  aux  cellules  ganglionnaires,  leurs  altérations  nous  ont 
paru  trop  douteuses  dans  le  seul  cas  où  nous  les  avons  étudiées 
(expérience  XXVIII)  pour  que  nous  osions  les  faire  entrer  en 
ligne  de  compte.  Il  nous  faudrait  aussi  prouver  que  les 
lésions  des  cordons  postérieurs  sont  bien  d'ordre  inflamma- 
toire et  non  trophique. 

On  a  vu  que,  dans  le  second  de  nos  cas,  les  racines  anté- 
rieures sont  atteintes,  surtout  au  niveau  des  ganglions,  c'est- 
à-dire  en  dehors  de  l'espace  sous-arachnoidien  (i).  Ne  pour- 
rait-on admettre,  dès  lors,  que  la  toxine  n'est  remontée  que 
îusqu'au   ganglion   et  à  la  partie  extra-arachnoldienne  des 
racines  antérieures,  qu'elle  a  été  arrêtée  là  par  la  séreuse 
arachnoïdienne,  que,  par  suite,  les  lésions  des  racines  et  des 
cordons  postérieurs  ne  représentent  que  des  dégénérations 
trophiques  liées  aux  altérations  des  cellules  ganglionnaires  ? 
En  l'absence  de  résultats  histologiques  nous  permettant  de 
réfuter  cet  argument,  il  nous  semble  difficile  d'affirmer,  dans 
nos  cas,  l'existence  d'une  névrite  ascendante.  Nous  dirons 
donc  que  cette  hypothèse  est  celle  qui  explique  le  mieux  les 
faits  qu'elle  nous  semble  très  vraisemblable,  mais  qu'elle  n'est 
pas  encore  histologiquement  démontrée. 

L'examen  des  nerfs  du  lapin  27  (expérience  XXI)  et  du 
lapin  hémiplégique  (expérience  XXVII)  nous  fournit  des 
résultats  qui  viennent  encore  plaider  en  faveur  de  la  névrite 
ascendante.  Ce  lapin  27  (expérience  XXI),  injecté  dans  le 
tissu  sous-cutané  de  ta  patte  antérieure  droite^  présente  en 
effet  une  fonte  granuleuse  incontestable  des  nerfs  au-dessus  de 
r endroit  injecté  ;  le  lapin  hémiplégique,  injecté  dans  le  scia- 
tique  gauche,  présente  les  mêmes  lésions  au  niveau  des  nerfs 
de  la  patte  antérieure  du  même  côté.  Comment  expliquer  ces 
faits  autrement  que  par  une  propagation  ascendante  de  la 


(i)  Voir  les  considérations  anatomiques,  développées  dans  le  très 
intéressant  travail  de  MM.  Thomas  et  Hauser,  sur  les  lésions  radicu- 
laires  el  ganglionnaires  de  tubes.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière, 
juillet-août  1902. 
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toxine  le  long. des  nerfs  périphériques,  depuis  le  point  injecté 
jusqu'aux  centres  nerveux? 

En  résumé,  nous  nous  sommes  proposé  de  reproduire  par 
l'expérimentation  le  rapport  que  Ton  observe  presque  tou- 
jours chez  Thomme  entre  le  siège  de  Tinoculation  diphtérique 
et  celui  de  la  paralysie  consécutive,  et  nous  avons  réalisé  : 
1**  des  paralysies  localisées  semblables  aux  paralysies  du  voile  . 
2®  des  paralysies  généralisées  débutant  par  la  région  inoculée, 
comparables  par  suite  aux  paralysies  généralisées  consécu- 
tives à  une  paralysie  du  voile.  Histologiquement,  nous  nous 
sommes  efforcés  d'élucider  la  nature  des  relations  qui  unissent 
l'inoculation  diphtérique  primitive  à  la  paralysie  consécutive 
et  de  montrer  le  rôle  que  jouent,  dans  ces  relations,  les  pro- 
cess'is  de  névrite  ascendante. 


Les  hernies  diaphragmatiques  congénitales,  par  M .  P.  Nau, 

interne  des  hôpitaux. 

Malgré  que  les  hernies  diaphragmatiques  congénitales  ne 
soient  pas  très  rares,  elles  sont  relativement  peu  étudiées. 

Les  faits  nouveaux  sont,  à  mesure  qu'on  les  observe,  com- 
muniqués à  des  sociétés  savantes  ;  des  thèses  récentes,  en 
môme  temps  qu'elles  réunissent  les  cent  ou  cent  vingt  obser- 
vations dignes  de  foi,  mettent  en  évidence  la  viabilité  et  les 
symptômes  grâce  auxquels  on  dépistera  la  malformation  : 
mais  de  la  nature  môme  de  cette  malformation,  de  ses  varié- 
tés, ses  degrés,  il  n'est  point  question. 

Tousreproduisent  la  phrase  malheureuse  de  Duguet:«  Nous 
verrons  dans  la  présence  ou  l'absence  d'un  sac  non  un  carac- 
tère fondamental,  mais  bien  un  caractère  de  genre  »  ;  tous 
adoptent  sa  nomenclature  pittoresque,  mais  peu  anatomique, 
et  finalement  au  chapitre  «  Observations  »,  tous  classent  leurs 
hernies  en  «  droites  »  et  «  gauches  ». 

Certes  le  mémoire  de  Duguet  est  le  premier  travail  sérieux 
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paru  sur  les  hernies  diapfaragmatiques  congénitales  (i).  Mais 
il  date  d'une  époque  où  le  développement  du  diaphragme 
était  ignoré  ;  il  s'appuie  seulement  sur  une  trentaine  de  cas 
authentiques;  enfin,  des  trois  variétés  qu'il  établissait  :  her- 
nies en  croissant,  hernies  en  boutonnière,  hernies  avec  sac, 
seule  la  première  était  pour  Tauteur  congénitale.  Pourquoi, 
maintenant  que  cette  opinion  est  dûment  démentie  par  les 
faits,  ne  pas  essayer  de  grouper  ces  faits  d'une  façon  qui 
cadre  mieux  avec  ce  que  les  embryologistes  nous  ont  appris 
dans  ces  dernières  années? 

La  première  ébauche  du  cloisonnement  pleuro-péritonéal 
consiste  en  l'apparition  d'une  cloison  tendue  d'une  paroi 
latérale  du  corps  à  l'autre,  et  séparant,  du  côté  ventral,  la 
future  cavité  péricardique  du  reste  du  cœlome.  C'est  là  le 
septum  transversum  de  His,  le  mésocarde  latéral  de  Kôlliker, 
la  masse  transverse  de  Uskow.  Elle  est  due  à  l'anastomose 
des  veines  ombilicales,  omphalo-mésentériques  et  des  sinus 
de  Cuvier,  qui  amènent  en  s'unissant  le  fusionnement  des 
deux   feuillets  du  mésoderme. 

Dans  la  suite,  c'est  dans  le  mésenchyme  de  la  partie  cau- 
dale de  ce  septum  que  pénètrent  les  bourgeons  hépatiques 
(foie  primitif). 

Ainsi  est  formé  le  diaphragme  primaire. 

Entre  temps,  le  péricarde  s'isole  complètement. 

Seulement  alors,  de  la  face  dorsale  du  septum  transver- 
sum et  de  la  paroi  dorsale  du  corps  partent  des  replis  ou 
piliers,  qui,  d'une  part,  s'unissent  entre  eux,  d'autre  part  se 
fusionnent  en  arrière  des  poumons  avec  le  mésentère  large- 
ment étalé  dans  le  sens  transversal. 

C'est  là  proprement  l'apport  de  Uskow  :  l'orifice  qui  de 
chaque  côté  de  la  colonne  vertébrale  et  du  mésentère  fait  com- 
muniquer plèvre  et  péritoine  derrière  le  diaphragme  primaire, 
porte  le  nom  de  trou  de  Bockdaleck.  Les  plicatures  mésoder- 

(i)  A  part,  peut-être,  le  mémoire  fantôme  de  Bowdich,  que  personne 
n'a  jamais  lu  ni.  vu. 
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miques  postéro-latérales  qui  le  ferment  secondairement, 
s'appellent  indifféremment  membranes  pleuro-péritonéales  el 
piliers  de  Uskow. 

Dans  ces  dernières  années,  Ravn  a  bien  montré  quels  pro- 
cessus facilitent  la  tâche  des  piliers  de  Uskow. 

A  droite,  au  niveau  de  l'extrémité  caudale  des  poumons,  le 
méso  de  la  veine  cave  inférieure,  envahi  par  le  lobe  latéral 
droit  du  foie,  s'élargit  dans  le  sens  transversal  et  contribua 
pour  une  bonne  part,  à  fermer  la  plèvre  de  ce  côté. 

De  môme  à  gauche  le  lobe  latéral  du  foie  se  développe  au 
niveau  du  cardia  dans  l'épaisseur  du  mésentère  dorsal,  Télargil 
ainsi  vers  la  gauche  et  le  porte  à  la  rencontre  de  la  mem- 
brane pleuro-péritonéale  correspondante. 

Ces  notions  d'embryologie  nous  font  parfaitement  com- 
prendre la  possibilité  et  le  mode  de  production  des  hernie? 
sans  sac  ;  j'ajouterai  qu'elles  nous  en  font  comprendre  la 
date  :  l'écran  diaphragmatique  est  toujours  complet  à  8  se- 
maines ;  donc  la  hernie  sans  sac  est  le  résultat  d'un  trouble 
portant  sur  les  premières  semaines  du  développement  :  nous 
dirons  que  c'est  une  hernie  embryonnaire. 

Le  défaut  des  traités  d'embryologie  actuels  est  de  n'en- 
visager que  cette  période  :  il  semblerait  que,  le  cloisonnement 
pleuro-péritonéal  effectué,  le  diaphragme  est  constitué  ;  il  n'en 
est  rien  :  à  la  fermeture  du  septum  diaphragmatique  succède 
le  développement  du  muscle  diaphragme,  au  premier  temps 
embryonnaire  succède  un  deuxième  temps  fœtal  ;  que  les 
myomères  fassent  défaut  en  un  point,  ou  soient  trop  faibles 
une  hernie  avec  sac  se  produira,  hernie  tardive^  hernie  fœtale. 

Ce  deuxième  temps,  qui  va  de  8  semaines  jusqu'à  la 
deuxième  moitié  de  la  vie  intra-utérine,  nous  avons  pu  aisé- 
ment l'étudier  sur  une  série  de  fœtus  :  jusqu'à  la  douzième 
semaine,  )e  diaphragme  est  un  mince  septum,  partout  trans- 
lucide, régulièrement  convexe  supérieurement. 

Entre  3  mois  et  3  mois  et  demi,  un  épaississement  manifeste, 
cerclant  l'œsophage  et  gagnant  en  arrière  la  colonne  verté- 
brale, représente  la  première  ébauche  des  piliers. 
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.  Très  peu  de  temps  après  la  formation  médiane  apparaissent 
latéralement  deux  minces  rubans  musculaires;  ils  suivent 
toute  la  périphérie  du  septum,  quoique  toujours  un  peu  plus 
larges,  un  peu  plus  épais  à  la  partie  antéro-latérale  de  chaque 
côté,  vers  l'extrémité  des  côtes  7,  8  et  9. 

En  avant,  ils  n'arrivent  jamais  au  contact  :  un  interstice 
linéaire  persiste.  En  arrière,  par  contre,  la  bande  musculaire' 
va  d'emblée  jusqu'à  la  partie  vertébrale  déjà  développée 
du  diaphragme;  ou  bien,  s'il  existe  un  temps  où  l'ébauche 
musculaire  postérieure  et  les  ébauches  musculaires  latérales 
sont  séparées,  ce  temps  est  très  court,  et  nous  n'avons  jamais 
eu  la  bonne  fortune  de  le  constater. 

Quanta  la  partie  membraneuse,  elle  ressemble  à  un  V  ren- 
verse, la  pointe  située  en  avant,  les  branches  s'enfonça nt 
profondément  jusque  sur  les  côtés  de  la  colonne  vertébrale. 
Dans  la  deuxième  moitié  de  la  grossesse,  le  ventre  muscu- 
laire de  chaque  côté  s'exagère,  et  graduellement,  les  branches 
du  V  s'étranglant,  les  trois  folioles  s'individualisent,  en  même 
temps  que,  de  membraneuses,  elles  finissent  par  devenir  apo- 
névrotiques. 

Donc,  de  par  le  développement,  nous  pouvons  présumer 
l'existence  de  deux  variétés  principales  de  hernies  diaphrag- 
matiques  :  des  hernies  embryonnaires  sans  sac,  des  hernies 
fœtales  avec  sac. 

Si  nous  suivons  dans  ses  détails  ce  développement,  nous 
verrons  apparaître  des  sous-variétés  : 

Le  trou  de  Bockdaleck  d'un  côté  a-t-il  persisté  intact,  le 
pilier  de  Uskow  faisant  complètement  défaut,  dans  ce  cas, 
l'orifice  herniaire  n'est  limité  par  du  diaphragme  qu'en 
dedans,  et  plus  ou  moins  par  devant  :  c'est  l'ancienne  hernie 
en  croissant  de  Duguet  :  nous  dirons  que  c'est  une  hernie 
embryonnaire  complète, 

La  membrane  pleuro-péritonéale  a-t-elle  partiellement 
oblitéré  le  trou  de  Bockdaleck,  dans  ce  cas  l'orifice  her- 
niaire est  partout  entouré  de  muscle  ;  c'était  la  hernie  en 
boutonnière   de  Duguet    :    ce  sera  pour   nous    une  hernie 
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embryonnaire   incomplète  (trou  de   Bockdaleck  incomplet). 

Enfin  Tarrêt  de  développement  a-t-il  produit  non  seulement 
la  persistance  complète  du  trou  de  Bockdaleck,  mais  encore, 
retentissant  sur  le  pilier  voisin,  empêché  celui-ci  de  se  former, 
nous  aurons  une  hernie  embryonnaire  complexe. 

Les  hernies  fœtales  se  subdivisent  aussi  aisément  : 

Tantôt  en  un  point  le  septum  membraneux  primitif  aura 
persisté  intact  :  ce  sera  une  hernie  par  défaut  ;  tantôt  le 
muscle,  Taponévrose  trop  faible  ne  saura  résister  à  la  presse 
abdominale  :  hernie  par  faiblesse;  enfin,  quand  il  s'agira  de 
Torifice  œsophagien,  le  seul  orifice  naturel  du  diaphragme 
par  lequel  peuvent  se  produire  des  hernies,  on  aura  une  der- 
nière catégorie  de  hernie  fœtale. 

Qu'elles  soient  embryonnaires  ou  fœtales,  les  hernies  du 
diaphragme  sont  latérales  et,  le  plus  souvent,  gauches  :  en 
chiffres  ronds,  quatre  hernies  à  gauche  pour  une  à  droite. 
(Paillard.)  Pourquoi  ?  On  n'en  saurait  donner  de  raison  satis- 
faisante, il  faut  se  contenter  de  constater  le  fait  et  de  le  rap- 
procher des  notions  suivantes  : 

Le  diaphragme  droit  est  plus  précoce,  dans  son  développe- 
ment, que  le  diaphragme  gauche  :  le  trou  de  Bockdaleck  est 
constamment  plus  étroit  à  droite  qu'à  gauche. 

Le  diaphragme  droit  est  plus  puissant  que  le  gauche  ;  le 
pilier  droit  est  plus  fort,  plus  étendu,  plus  développé  que  le 
gauche  :  il  empiète  même  sur  la  ligne  médiane,  puisque  l'ori- 
fice œsophagien,  qui  est  légèrement  à  gauche,  traverse 
presque  exclusivement  Je  pilier  droit. 

Enfin  le  pilier  droit  est  constant  ;  le  pilier  gauche  manque 
parfois  (les  hernies  complexes  sont  toujours  gauches). 

On  sait  d'autre  part  que  presque  toutes  les  malformations 
sont  plus  fréquentes  à  gauche,  et  nous  croyons  que,  si  Ton 
veut  en  donner  une  explication,  il  faut  la  chercher  dans  ce 
fait  que,  chez  tous  les  embryons  des  vertébrés  allantoïdiens, 
il  se  produit  de  bonne  heure  une  rotation  du  corps,  lequel, 
appliqué  sur  le  vitellus  d'abord  par  sa  surface  ventrale,  se 
couche  bientôt  sur  le  côté  gauche,  d'où  inégalité  de  position 
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et  s^ns  doute  de  nutrition,  tout  au  détrim^/it  du  côté  gauche. 
Les  hernies  congénitales  sont  donc  le  plus  souvent  gaucjbies  ; 
elles  sont  habituellement  postérieures. 

S'il  s  agit  d'une  hernie  embryonnaire  complète,  i'orifice  est 
limité  en  arrière  et  en  dehors  par  la  paroi  thor^co-abdomi  * 
nale,  en  dedans  par  |e  pilier  correspondant,  eqi  avant  par  un 
croissant  musculaire,  disait  I^\iguet,  par  une  fauK,  serait-il 
plus  juste  dédire,  do^it  la  base  fait  corps  avec  le  resjte  du 
muscle,  tandis  que  la  pointe  vient  se  perdre  contre  la  paroi 
thoracique,  le  plus  souvent  au  niveau  4e  l'extrémité  antérieure 
des  7%  8«  et  9*  côtes. 

Cette  faux  représente  le  diaphragme  primaire,  aussi  est- 
elle  constante,  comme  lui,  mais  elle  peut  être  très  réduite, 
et  les  observateurs  rapportent  souvent  injustement  qu'une 
moitié  du  muscle  faisait  défaut. 

S'il  s'agit  d'une  hernie  complexe,  le  pilier  gauche  manque  : 
l'orifice  aortique  et,  le  plus  souvent,  l'orifice  œsophagien 
sont  fusionnés  avec  l'anneau  herniaire. 

Les  hernies  incomplètes  ne  sont  également  jamais  anté- 
rieures :  tantôt  franchement  postérieures,  sUr  la  même  trans- 
versale que  l'orifice  œsophagien,  quelquefois  même  un  peu 
en  avant  de  ce  dernier,  cette  variabilité  dépendant  sans  nul 
doute  du  degré  de  développement  des  piliers  de  Uakow  du  ce 
côté  et  de  Télargissement  correspondant  du  diaphragme  pri- 
maire et  du  mésentère  postérieur  (  1  ) . 

Au  contraire  des  précédentes,  les  hernies  fœtales  n'ont  pas 
de  siège  déterminé.  On  peut  observer  des  défauts  de  dévelop- 
pement de  toutes  les  parties  du  muscle,  et  nous  avons  l'an 
dernier  présenté  à  la  Société  anatomique  une  hernie  gauche 
nettement  antérieure  ;  quand,  d'autre  part,  il  s'agit  d'une  véri- 
table hernie  de  faiblesse,  on  peut  voir  tout  le  diaphragme 

(1)  Ainsi  tombe  l'objection  de  Duguct,  qui  voulait  que  les  hernies 
«  en  boutonnière  »  fussent  acquises,  précisément  parce  que  leur  siège 
n*étaitpas  absolument  fixe.  Il  les  croyait  consécutives  à  une  rupture, 
et  n'en  avait  jamais  rencontré  chez  des  nouveau-nés  :  de  nombreux 
faits  infirment  maintenant  cette  opinion. 


174  REVUE    DES   MAL\DIES    DE    L  ENFANCE 

d'un  côté  céder  sous  la  poussée  des  viscères  abdominaux  ; 
c'est  ce  que  Ton  appelle  Téventralion  diaphragmatiqm. 

Aussi  le  sac  n'a-t-il  pas  toujours  la  même  structure  :  dans 
les  arrêts  de  développement  du  muscle  et  dans  les  hernies 
par  éraillement,  il  est  purement  séreux,  fait  de  TadossemeDl 
de  la  plèvre  et  du  péritoine  ;  dans  les  hernies  par  faiblesse, 
dans  les  éventrations,  on  retrouve  dans  le  sac  les  parties  con- 
stituantes du  diaphragme  :  les  fibres  musculaires  ou  aponé- 
vrotiques,  mais  rares,  amincies,  étirées. 

On  observe  exceptionnellement  des  hernies  multiples  sur 
le  même  diaphragme  ;  on  en  connaît  5  cas,  dont  le  plus  inté- 
ressant est  celui  d'Otto,  qui  trouva  sur  un  fœtus  monstrueux 
une  hernie  fœtale  à  droite,  une  hernie  sans  sac  à  gauche. 

Nous  venons  de  voir  sur  le  diaphragme  d'un  mort-né  delà 
Maternité  trois  petites  hernies  fœtales  :  deux  étaient  situées 
derrière  l'appendice  xyphoïde,  de  chaque  côté  du  ligament 
suspenseur  du  foie.  La  gauche  était  plus  vaste  que  la  droite  ; 
chacune  logeait  une  petite  éminence  de  tissu  hépatique,  dé- 
pendant de  la  face  convexe  du  foie,  et  saillant  sous  la  plèvre 
et  le  péricarde. 

La  séparation  thoraco-abdominale  était  purement  séreuse  à 
gauche  :  Torifice  musculaire  très  net  était  bordé  par  un  fais- 
ceau partant  delà  face  postérieure  de  l'appendice  xyphoïde, 
contournant  le  bord  postérieur  de  Tanneau  herniaire  et  allant 
se  perdre  sur  la  foliole  gauche  du  centre  phrénique. 

A  droite,  quelques  rares  fibres  musculaires  existaient  entre 
les  deux  séreuses  :  les  deux  hernies  siégeaient  entre  les  ori- 
gines xyphoïdiennes  et  chondro-costales  du  muscle  de 
chaque  côté. 

En  plus,  sur  la  face  convexe  du  lobe  droit  du  foie  existait 
un  troisième  tubercule,  qui  venait  faire  saillie  dans  le  sinus 
pleuraldroit,  au  niveau  de  l'extrémité  antérieure  delà  io*côte; 
il  y  avait  à  ce  niveau  une  hernie  par  éraillement  :  l'écartemenl 
des  faisceaux  musculaires  ayant  permis  à  la  séreuse  de  se 
déprimer  du  côté  du  thorax  en  forme  de  fente,  et  le  foie  étant 
venu  se  mouler  sur  cette  dépression. 
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Le.s  hernies  diaphragmatiques  peuvent  donner  passage  à 
presque  tous  les  viscères  abdominaux  (i)  ;  il  en  résulte  des 
modifications  dans  la  forme,  Torientation,  les  rapports  de  ces 
viscères,  modifications  qui  intéressent  au  maximum  le  foie. 

Sur  i3o  cas,  53  fois  le  foie  se  trouve  au  nombre  des  viscères 
hernies,  dit  Paillard,  pour  qui  Thépatocèle  est  relativement 
plus  fréquente  à  droite  qu'à  gauche. 

Mais  le  foie  n'est  pas  simplement  déplacé,  il  est  surtout  et 
toujours  déformé. 

Le  foie  du  fœtus  est  extrêmement  malléable  ;  remplissant 
d'abord  les  deux  tiers,  puis  la  moitié  supérieure  de  l'abdomen, 
il  s'applique  contre  les  parois  de  cette  cavité  et  en  épouse  la 
forme. 

Que  la  paroi  antérieure  cède,  ou  plus  exactement  ne  se 
ferme  pas,  comme  c'est  le  cas  dans  les  hernies  ombilicales 
embryonnaires,  le  foie  se  coule  dans  la  cavité  qui  s'offre  à 
lui  et  de  sa  face  convexe  part  ainsi  un  lobe  accessoire. 

11  se  comporte  exactement  de  la  môme  façon  vis-à-vis  de  la 
paroi  supérieure,  diaphragmatique,  mais  le  résultat  varie, 
suivant  l'étendue  de  l'ouverture  diaphragmatique,  suivant  sa 
plus  ou  moins  grande  proximité  de  la  ligne  médiane. 

Si  la  brèche  est  petite  et  excentrique,  c'est  une  des  extré- 
mités du  foie  qui  se  déforme  ;  non  soutenue  par  la  cloison 
absente,  poussée  par  les  viscères  sous-jacents,  cette  extré- 
mité se  plie,  devient  verticale,  forme  avec  le  reste  de  l'organe 
une  angle  plus  ou  moins  obtus  :  le  foie  est  coudé. 

S'il  manque  au  contraire  toute  ou  presque  toute  une  moitié 


(i)  La  difTérence  des  pressions  intra-abdominale  et  inlra-thoracique 
détermine  à  la  fois  la  forme  du  diaphragme,  qui  bombe  du  côté  du 
thorax,  et  la  direction  des  viscères  hernies,  abdominaux  d'origine, 
ayant  envahi  le  thorax.  Nous  ne  connaissons  que  le  cas  d'Ardouin  et 
Kirmisson  où,  à  la  faveur  d'une  hernie  diaphragmatique,  une  languette 
pulmonaire  était  devenue  abdominale.  Il  s'agissait  d'un  fœtus  exom- 
phale  et  scoliotique,  c'esl-à-dire  chez  lequel  le  poumon  était  à  l'étroit 
dans  le  thorax,  et  les  viscères  au  large  dans  un  abdomen  plus  que 
doublé  de  capacité. 
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de  lacou,pole,  le  foie  pivote,  en  quelque  sorte,  autour  de  l'ar- 
cade musculaire  et  devleat  vertical  :  son  oncîeane  face  supé- 
rieure, devenue  latérale,  regarde  le  côté  du  corps  pourvu  d'un 
diaphragme  normal. 

En  plus,  ce  foie  s'étrangle  contre  rorifice  herniaire  et  se 
sépare  ainsi  en  deux  lobes  ;  un  pont  plus  ou  moins  étroit 
réunit  Tîlot  thoracique  à  Tîlot  abdominal  :  c'est  un  foie  ifiMulé. 

Cette  plasticité  du  foie  est  telle  que,  sur  un  fœtus  de  8  cen- 
timètres que  nous  venons  d'observer  et  qui  avait  à  la  fois  une 
exomphale  et  une  hernie  diaphragmatique  gauche,  le  foie 
complètement  <léformé  avait  coulé  un  lobe  antérieur  dans  la 
hernie  ombilicale  et  coudé  son  lobe  gauche  qui  remontait 
dans  la  plèvre. 

Nous  sommes  loin  du  bouclier  hépatique  protecteur,  pré- 
servant, dans  l'esprit  des  vieux  auteurs,  le  diaphragme  droil 
contre  la  presse  abdominale. 

En  réalité,  pendant  les  trois  premiers  mois  de  la  vie  intra- 
utérine,  le  foie  sépare  également  tout  le  diaphragme  des  autres 
viscères  abdominaux,  tout  en  ne  le  protégeant  nullement.  Mais 
beaucoup  plus  tôt  qu'on  ne  le  croit,  dès  3  mois  et  demi,  le 
lobe  gauche  du  foie  cesse  d'être  aussi  développé  que  le  droit, 
et  si  un  viscère  de  consistance  aussi  molle  pouvait  avoir  un 
rôle  protecteur,  il  serait  exact  de  dire  qu'à  partir  de  3  mois 
ot  demi  le  foie  protège  moins  le  diaphragme  gauche  que  le 
droit  ;  sa  mollesse  môme  est  sans  doute  la  cause  de  son  asymé- 
trie ;  il  s'est  laissé  refouler  par  l'estomac  et  la  rate  naissante. 

L'estomac  vient  donc  vers  la  12®  semaine  se  mettre  en 
rapport  direct  avec  le  diaphragme.  A  cette  époque  la  ferme- 
ture du  septum  est  chose  accomplie,  et  l'étrange  théorie  de 
Gerbe,  d'après  laquelle  la  grosse  tubérositéde  l'estomac  était 
la  cause  efficiente  des  hernies  diaphragmatiques  gauches,  ne 
saurait  mériter  qu'on  s'y  arrête. 

La  hernie  de  l'estomac  est  particulièrement  fréquente  :  elle 
est  notée  58 fois  dans  les  tableaux  de  Paillard.  Habituellement 
la  rate,  conservant  ses  connexions  gastriques,  suit  la  grande 
lubérosité  dans  son  déplacement. 
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Quelquefois  la  hernie  gastrique  n'est  que  partielle,  le  pôle- 
pylorique  étant  resté  en  place,  et  dans  ces  cas,  si  Torifice  her- 
niaire est  étroit,  Testomac  devient  bilobé  en  sablier,  avec 
ventre  thoracique  et  ventre  abdominal. 

Plus  souvent,  la  hernie  est  totale  ou  presque  totale.  L'es- 
tomac est  allongé,  plus  vertical  que  normalement  ;  les  auteurs 
s'accordent  à  dire  que  son  orientation  est  changée,  que  sa 
face  antérieure  est  devenue  postérieure.  Ils  s'en  tiennent 
habituellement  à  cette  déclaration  vague  et  ne  donnent  aucun 
détail  sur  le  sens  et  le  mécanisme  de  cette  rotation. 

Deux  causes  nous  paraissent  concourir  à  ce  changement 
d'orientation  :  le  lobe  gauche  du  foie,  qui  tenait  l'estomac 
couché  transversalement,  se  relevant,  le  bord  gastrique  libre, 
c'est-à-dire  le  gauche,  se  porte  en  avant. 

D'autre  part,  les  anses  intestinales  font  irruption  dans  le 
thorax,  et  pour  cela  passent  en  dehors  et  en  arrière  de  la 
grande  courbure,  tendant  encore  ainsi  à  la  rendre  antérieure. 
Le  rôle  de  ces  deux  facteurs  est  facile  à  vérifier  expérimenta- 
lement, en  créant  une  brèche  sur  le  diaphragme  gauche,  par 
sa  face  thoracique,  et  en  sollicitant  l'irruption  des  viscères 
dans  le  thorax  par  de  légères  pressions  sur  l'abdomen  du 
fœtus  de  3  à  4  mois  choisi  pour  cette  expérience. 

Toutes  les  fois,  foie,  estomac  et  rate,  intestin  se  compor- 
tent comme  nous  venons  de  l'indiquer. 

En  pareil  cas,  la  face  antérieure  devient  droite,  et  le  bord 
gauche  antérieur. 

Si  en  plus  la  masse  intestinale  déplaçant  le  pylore  l'attire 
vers  la  gauche,  la  rotation  tend  à  s'accuser  ;  la  face  antérieure 
non  seulement  devient  droite,  mais  encore  regarde  un  peu 
en  arrière.  ^ 

Dans  tous  les  cas,  le  petit  épiploon  tend  à  devenir  rétro- 
gastrique. 

On  pourrait  concevoir  un  autre  sens  de  rotation,  se  produi- 
sant plus  tôt,  alors  que  l'estomac  est  encore  médian  et  sagit- 
tal, son  bord  droit  en  avant,  son  bord  convexe  en  arrière  ;  au 
lieu  de  la  rotation  normale,  transformant  le  bord  postérieur 
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en  bord  gauche,  la  rotation  inverse  pourrait  se  produire,  la 
grande  courbure  se  portant  d'emblée  à  droite,  ou  à  droite  el 
en  avant,  le  pylore  étant  attiré  à  gauche. 

Ce  serait  plus  simple  théoriquement  ;  mais,  dans  ce  cas,  le 
petit  épiploon  serait  prégaslrique  ;  nous  n'avons  trouvé  nulle 
part  mention  de  cette  situation  prégastrique  du  petit  épi- 
ploon et  nous  en  concluons  que  la  rotation  s'effectue,  d*une 
façon  habituelle,  comme  nous  Tavons  indiqué  d'abord  et 
observé  dans  nos  expériences. 

Le  déplacement  gastrique  a  quelques  conséquences  :  le  dé- 
placement plus  ou  moins  prononcé  de  son  pôle  pylorique,  le 
déplacement  de  la  rate,  entraînant  dans  le  thorax  tout  ou  par- 
tie du  pancréas,  qui  tend  à  devenir  vertical. 

La  torsion  gastrique  s*accuse  surtout  au  niveau  du  cardia, 
èause  de  sténose,  à  laquelle  s'ajoute  la  coudure  brusque  de 
la  terminaison  de  Tœsophage,  qui  doit  contourner  la  face 
abdominale  du  pilier  gauche  du  diaphragme,  puis  remonter 
dans  le  thorax.  Dans  une  observation  de  Dumontpallier, 
cette  coudure  avait  été  jusqu'à  l'étranglement. 

Enfîn,  le  déplacement  de  la  masse  intestinale  comporte  en- 
core une  remarque  :  i4  fois  les  tableaux  de  Paillard  signalent 
la  présence  du  cœcumdans  le  thorax  avec  le  reste  des  intestins. 

La  présence  d'une  hernie  diaphragmatique  contribue  ainsi 
grandement  à  perturber  le  processus  de  coalescence  de  cer- 
tains mésos  ;  nous  croyons  que,  en  ouvrant  le  thorax  aux 
anses  intestinales,  la  hernie  agrandit  le  champ  dans  lequel 
elles  jouent,  augmente  par  suite  leur  motilité  et  permet  ainsi 
la  conservation  du  mésentère  primitif. 

Veut-on  au  contraire,  comme  le  proposait  Curveilhier, 
comme  le  pense  encore  Monnier  (i),  attribuer  à  la  présence 
de  l'intestin  dans  le  thorax  le  rôle  capital  dans  la  pathogénîe 
des  hernies  du  diaphragme,  en  supposant  que  l'intestin  fait 
ainsi  obstacle  à  la  fermeture  de  Técran. 

Celte   théorie  n'est  cependant   plus   soutenable  ;   le  dia- 

(1  Tèse  de  Paris,  1887.) 
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phragme  est  normalement  fermé  avant  que  Tanse  intestinale 
primitive  ait  eflectué  sa  torsion,  rompu  ses  connexions  ombi- 
licales et  frisé  ses  anses  grêles  ;  à  cette  date,  le  foie,  qui 
occupe  presque  toutTabdomen,  constitue  une  barrière  infran- 
chissable. Nous  venons  du  reste  de  présenter  à  la  Société  ana- 
tomique  (janvier  1904)  un  fœtus  de  7  centimètres,  dont  la 
hernie  embryonnaire  confirme  notre  thèse  ;  elle  ne  contien] 
encore  à  cette  date  que  Testomac  et  le  foie,  l'intestin  n'a  pas 
encore  envahi  le  thorax.  Ce  fait  est  donc  conforme  aux  cons- 
tatations des  embryologistes. 

Telles  sont  les  quelques  notions  que  nous  désirions  mettre 
en  évidence.  Ajoutons  que,  dans  les  hernies  congénitales,  les 
adhérences  des  viscères  à  Tanneau  sont  exceptionnelles. 
Quant  à  leur  étranglement,  on  comprendra  aisément  que, 
presque  tous  les  cas  authentiques  correspondant  à  des  mort- 
nés  ou  des  enfants  ayant  vécu  quelques  heures  ou  quelques 
jours,  on  ne  puisse  savoir  ce  que  devient  Tanneau  ;  les  quel- 
ques étranglements  sur  des  sujets  ayant  vécu  plusieurs 
années  sont  des  exceptions,  et  des  exceptions  discutables,  la 
preuve  de  la  congénitalité  de  la  lésion  n'étant  pas  faisable  (1). 
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(1)  Dans  de  très  rares  cas,  les  viscères  ayant  envahi  une  cavité 
pleurale  sont  passés  dans  l'autre  plèvre  à  travers  le  médiastin. 

Des  recherches  postérieures  à  ce  travail  nous  ont  montré  que 
lorsque  le  cœur  est  refoulé  latéralement,  ce  qui  est  la  règle  dans  les 
hernies  diaphragmatiques,  il  existe  à  la  partie  inférieure  du  médias- 
tin, entre  l'œsophage  et  l'aorte,  un  véritable  point  faible,  au  niveau 
duquel  les  deux  plèvres  médiastinales,  adossées  l'une  à  l'autre,  se 
laissent  déprimer  aisément. 
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Disjonction  ancienne  de  la  suture  coronale.  Epilepsie  jack> 
sonienne.  Trépanation,  par  le  docteur  Fontoynont,  ancien  in- 
terne des  hôpitaux,  directeur  de  T  École  de  médecine  à  Tananarive. 

Les  cas  de  disjonction  des  sutures  crâniennes  sont  des  plus 
rares  ;  aussi  nous  at-il  semblé  intéressant  de  relater  l'obser- 
vation suivante  ; 

Razanamanana,  tille  de  race  anteniyrne,  âgée  de  14  ans,  entre  en 
octobre  i902  à  l'hôpital  indigène  de  Tananarive  dans  ie  service  de 
chirurgie.  Elle  raconte,  et  ses  parents  confirment  le  fait, que  un  an 
après  sa  naissance  elle  est  tombée  d'une  hauteur  de  4  mètres  et 
que,  pendant  cette  chute,  la  tète  heurta  violemment  un  mur.  En  la 
relevant,  les  parents  constatèrent  que  l'enfant  présentait  à  gauche, 
dans  la  région  fronto-pariétale,  un  enfoncement  et  que  la  tète  était 
déformée.  Il  n*y  avait  pas  de  plaie  du  cuir  chevelu.  Quelques 
heures  après  l'accident,  lenfant  fut  secouée  de  mouvements  convul- 
sifs  et  perdit  connaissance.  Les  parents  ne  savent  pas  dire  com- 
bien de  temps  cela  dura  ;  mais  ils  se  rappellent  que  la  perte  de 
connaissance  fut  assez  longue,  plusieurs  heures,  et  que  les  mouve- 
ments convulsifs  durèrent  peu,  mais  se  renouvelèrent  plusieurs 
fois  de  suite.  L'enfant  reste  quelques  jours  obnubilée,  puis  elle 
semble  guérie  ;  mais  l'enfoncement  du  crâne  persista,  ressemblant 
beaucoup  à  celui  qui  existe  à  l'heure  actuelle,  quoique  beaucoup 
plus  prononcé,  disent  les  parents. 

Ce  n'est  que  longtemps  après  (les  parents  sont  incapables  de  dire 
combien,  car  les  malgaches  n*ont  aucune  notion  du  temps,  et  cette 
catégorie  de  l'entendement  semble  leur  échapper  en  grande  partie) 
en  tout  cas,  peu  de  temps  avant  que  nous  ne  nous  rendions  maî- 
tres de  Tananarive  (point  de  repère  important  pour  les  indigènes), 
probablement  à  l'âge  de  5  à  6  ans,  c  est-à  dire  de  4  à  5  ans  après 
Taccident.  que  les  attaques  convulsives  reparurent  et  eurent  lieu 
tous  les  3  ou  4  mois;  cela  jusqu'au  commencement  de  Tannée  190i, 
pendant  laquelle  elle  entre  à  Thôpital.  Les  crises  sont  d'ailleurs 
de  plus  en  plus  violentes  et  de  plus  en  plus  prolongées. 

Depuis  6  mois  elles  sont  très  fréquentes  et  très  brusques,  appa- 
raissant tous  les  3  ou  4  jours.  Elles  arrivent  fatalement  si  l'enfaDt 
reste  exposée  tète  nue  au  soleil  un  instant. 
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Pendant  son  séjour  à  Thôpital  nous  avons  pu  assister  à  quelques- 
unes  de  ces  crises. 

L'enfant  sent  venir  son  attaque.  Klle  ressent  d'abord  des  four- 
millements, puis  des  tremblements  ;  alors  apparaissent  des  mouve- 
ments convulsifs,  localisés  exclusivement  au  membre  supérieur 
droit.  Fourmillements,  tremblements  et  mouvements  convulsifs 
commencent  toujours  par  le  médius,  gagnent  les  autres  doigts,  puis 
s'étendent  successivement  à  l'avant-bras  et  au  bras.  Cet  ordre  est 
toujours  le  même,  et  les  différentes  excitations  suivent  toujours  la 
même  marche.  Peu  à  peu,  et  successivement,  les  convulsions  ga- 
gnent le  membre  supérieur  gauche,  puis  les  deux  membres  infé- 
rieurs, d'abord  droit,  ensuite  gauche.  Enfin,  à  la  face,  les  yeux  rou- 
lent dans  Torbite  et  restent  tixes,  regardant  à  droite  et  en  haut. 
Tous  les  muscles  de  la  face  entrent  en  jeu.  Souvent  la  malade  se 
mort  la  langue  ;  mais  le  fait  n'est  pas  constant.  Jamais  il  n'y  a 
d'émission  d*urine.  L'accès  dure  environ  une  demi-heure. 

Après  l'accès,  elle  ne  se  rappelle  aucunement  ce  qui  vient  de  se 
passer,  sauf  les  phénomènes  du  début  (fourmillements  et  tremble- 
ments des  doigts,  de  la  main,  de  Tavant-bras  et  du  bras.  Klle  ressent 
toujours  une  céphalée  intense  que  rien  ne  calme,  et  qui  précède  de 
quarante-huit  heures  la  crise.  Quand  elle  s'expose  au  soleil,  la  crise 
se  produit  beaucoup  plus  rapidement. 

A  l'examen  on  peut  constater  que  la  face  et  la  tète  sont  complè- 
tement asymétriques.  La  photographie  ci-jointe  (1)  permet  de  s'en 
rendre  bien  compte.  On  peut  y  voir  que  tout  le  côté  gauche  de  la 
face  et  de  la  tôle  sont  aplatis,  que  le  méplat  temporal  se  prolonge 
loin  en  arrière  et  remonte  en  haut  beaucoup  plus  que  normale- 
ment, de  telle  sorte  que  presque  toute  la  région  pariétale  gauche 
est  plate  au  lieu  d'être  bombée.  Dans  les  cheveux,  on  sent  nette- 
ment à  gauche,  en  une  région  qui  semble  correspondre  à  la  suture 
coronale,  une  encoche  dirigée  de  haut  en  bas  et  de  dedans  en 
dehors  à  peu  près  horizontalement,  dans  laquelle  on  peut  intro- 
duire à  plat  le  petit  doigt  tout  entier  et  sentir  très  nettement  dans 
la  profondeur  battre  le  cerveau.  C'est  une  sensation  analogue  à 
celle  que  Ton  éprouve  en  appuyant  légèrement  sur  les  fontanelles 


(i)  C'est  à  cette  observation  que  se  rapporte  la  photographie  qui, 
par  erreur,  a  été  insérée  dans  le  numéro  précédent,  dans  lequel  a 
paru  le  travail  de  M.  Fontoynont  sur  un  cas  de  prolapsus  rectal. 
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d*un  nouveau-né.  La  pression,  en  ce  point,  n*est  pas  très  doulou- . 
reuse  et  elle  n'éveille  pas  de  crise. 

Il  n'y  a  aucun  antécédent  personnel  ou  hsréréditaire  par- 
ticulier à  noter.  Les  urines  ne  contiennent  ni  albumine,  ni 
sucre,  ni  phosphates  en  excès.  La  malade  n*est  pas  encore  réglée. 

Le  membre  supérieur  droit  est  légèrement  atrophié  dans  son 
entier  et  sans  prédominance  d'atrophie  d'une  masse  musculaire 
sur  une  autre.  L'enfant  est  gauchère  et  le  membre  supérieur  droit 
est  bien  moins  fort  que  le  gauche.  Il  est  de  plus  atteint  d'un  cer- 
tain degré  de  parésie  très  visible  quand  on  engage  la  malade  à 
faire  un  effort  de  pression.  D'ailleurs,  tous  les  mouvements  en 
généra]  sont  malhabiles.  Elle  se  coiffe  difficilement  de  cette  main. 

Au  dynamomètre  la  main  gauche  donne  20  kilogrammes.  1^ 
main  droite,  9  kilogrammes. 

Le  membre  inférieur  droit,  au  contraire,  ne  diffère  aucunement 
du  gauche,  et,  fait  particulier,  si  l'un  d'eux  était  plus  petit  et  plus 
faible  que  lautre,  ce  serait  le  gauche.  Elle  parait  en  somme  droi- 
tière  de  la  jambe  et  gauchère  du  bras. 

L'intelligence  est  intacte.  Elle  a  été  à  l'école  et  est  instruite.  Il 
n'y  a  aucun  trouble  des  différents  organes  des  sens. 

Opération.  —  Le  14  octobre  1902,  incision  du  cuir  chevelu  sous 
forme  d'un  grand  lambeau  en  demi- cercle,  convexe  en  haut  et 
rejeté  en  avant.  Le  tissu  osseux  est  sain,  mais,  au  niveau  de  la 
suture  coronaire,  on  voit  renfoncement  que  percevait  le  doigt.  Le 
frontal  est  écarté  du  pariétal  sur  une  longueur  de  8  centimètres,et 
cela  à  partir  de  2  centimètres  de  la  ligne  médiane.  L'écartement, 
large  dei  centimètre,  n'est  pas  égal  en  tousses  points.  En  certains 
endroits  les  os  sont  plus  rapprochés  et  ne  sont  plus  éloignés  l'un  de 
Tautre  que  de  4  à  5  millimètres.  D*ailleurs  d'une  manière  générale 
la  petite  rigole  va  en  se  rétrécissant  au  fur  et  à  mesure  qu'elle 
s'éloigne  de  la  ligne  médiane.  Les  bords  sont  irréguliers  et  semblent 
éversés  en  haut.  On  voit  très  bien  qu'il  y  a  dû  y  avoir  ancienne- 
ment divulsion  des  os,  avec  maximum  près  du  bregma.  D'ailleurs 
l'extrémité  externe  de  la  fente  se  continue  insensiblement  avec  la 
ligne  de  suture  du  frontal  et  du  pariétal.  Le  fond  de  la  rigole  est 
formé  par  une  membrane  épaisse,  sclérosée,  qui  ne  bombe  pas, 
qui  s'étend  d'un  os  à  l'autre  et  est  animée  de  battements.  Celte 
membrane  est  incisée.  Elle  n'est  autre  que  la  dure-mère  épaissie. 
Au-dessous  apparaît  le  cerveau,  qui  ne  présente  rien  d'anormal. 
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Les  bords  de  la  rigole  sont  sectionnés  à  la  pince-gouge  de  manière 
à  les  aggrandir  très  notablement  de  chaque  côté,  et  la  dure-mère 
sousjacente  est  réséquée. 

Il  est  à  noter  ce  fait  que  la  dure-mère  n'est  épaissie  que  :  1*^  eot^re 
les  deux  os  ;  S**  au  niveau  de  chacun  des  bords  de  la  fente,  bords  aux- 
quels elle  adhère  très  fortement.  Partout  ailleurs  elle  est  normal^. 

Le  lambeaucutané  est  remis  en  place  et  suturé.  Huit  jours  aprèfties 
fils  sont  enlevés,  et  la  malade  quitte  Thôpital  le  14  novembre  :ldOâ. 

Elle  a  eu  une  crise  très  courte  de  5  minutes  de  durée  seulement 
avec  aura  bien  moins  nette  que  précédemment.  Un  mois  très 
exactement  après  son  opération,  accès  précédé  comme  auparavant 
pendant  deux  jours  de  céphalalgie. 

Quinze  jours  après  être  rentrée  chez  elle,  c'est-à-dire  un  mois  et 
demi  après  l'opération,  deuxièmeaccès,encoreplus  léger  que  le  précé- 
dent, suivi  mais  non  précédé  de  mal  de  tète  pendant  un  jour  et  éuni. 

Un  troisième  accès  eut  lieu  8  jours  après  le  deuxième,  eoopfe 
plus  faible  et  suivi  de  céphalée  pendant  seulement  24  heures. 

Enfin  le  23  mars  1903.  c'est-à-dire  cinq  mois  et  quelques  jours 
après  l'intervention,  quatrième  accès,  également  suivi  de  cépha- 
lalgie, mais  beaucoup  moins  violente,  pendant  24  heures.  L^ac^C^s 
dura  une  demi-heure,  mais  très  atténué,  les  mouvements  convulsifs 
à  peine  accusés.  Depuis  elle  n'en  a  plus  eu.  Elle  ne  fait  plus 
attention  au  soleil. 

Parallèlement  à  l'amélioration  de  l'épilepsie  jacksonnienne,  se 
manifesta  peu  après  l'opération  une  amélioration  dans  le  fonction- 
nement du  membre  supérieur  droit.  Les  muscles  reprirent  de  Ja 
vigueur  et  le  membre  entier  augmenta  de  volume. 

L'enfant  accusa  à  la  pression  au  dynamomètre  successivement 
9  kgr.  5  )0,  puis  10,  puis  11.  A  l'heure  actuelle,  un  peu  plus  d'un  %n 
après  son  opération,  elle  accuse  15  kilogrammes  et  20  kilogramqoiçs 
de  la  main  opposée.  Elle  peut  se  servir  de  sa  main  pour  se  coiSar. 

Pendant  son  séjour  à  l'hôpital  elle  fut  régulièrement  électrisée 
et  massée.  Elle  a  continué  chez  elle  à  être  massée,  ce  qui  était 
facile,  car  les  indigènes  s'y  entendent  fort  bien  et  pratiquent  cet 
art  depuis  longtemps. 

Elle  a  de  plus,  depuis  sa  sortie  de  l'hôpital,  suivi  presque  conti- 
nuellement un  traitement  bromure  de  1  gramme  à  i  gr.  50  par 
jour.  Depuis  deux  mois  elle  a  cessé  toute  médication,  sans  nous 
demander  notre  avis  d^ailleurs,  et  n'a  pas  vu  revenir  ses  crises. 
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Nous  avons  donné  tout  au  long  les  détails  de  cette  obser- 
vation, car  les  disjonctions  des  sutures  du  crâne  sont  excep- 
tionnelles. Nous  n'avons  pas  à  Tananarive  assez  de  documents 
pour  indiquer  les  principales  observations  publiées  à  ce  sujet. 

L'évolution  de  ces  lésions  aboutit  à  deux  résultats  opposés, 
ou  bien  Télargissement  par  suite  de  Taggrandissement  excen- 
trique des  os,  avec  pour  conséquence  une  encéphalocèle  Irau- 
matique  ou  une  céphalhydrocèle  traumatique  ;  ou  bien,  au 
contraire,  le  rétrécissement  par  formation  de  productions 
osseuses  nouvelles  sur  les  bords  de  la  fissure,  ainsi  qu  a  pu  le 
remarquer  le  professeur  Lannelongue  trois  ansaprèsTaccident. 

Dans  notre  cas  nous  sommes  certain  qu'il  n'y  a  pas  eu  élar- 
gissement ;  nous  ne  croyons  pas  non  plus  qu'il  y  ait  eu  rétré- 
cissement, car  les  lésions  de  la  dure-mère  adhérente  étaient 
très  localisées  aux  bords  mêmes  de  la  fissure,  et  cette  dure- 
mère  ne  semblaitaucunementavoirétécoincée  entre  lesdeux  os. 

De  plus,  dans  notre  cas,  la  disjonction  n'était  que  partielle, 
quoique  suffisamment  étendue,  tout  au  moins  lorsque  nous 
avons  vu  la  malade  i3  ans  après  l'accident.  Il  semble  bien 
que  le  choc  violent  porté  sur  la  région  pariéto-temporale  ait 
amené  un  éclatement  concentrique  de  la  suture.  Le  choc 
s'étant  transmis  par  l'intermédiaire  des  os  latéraux  du  crâne 
et  ayant  dû  être  égal  sur  chacun  d'eux,  puisque  la  tête  petite 
(l'enfant  n'avait  qu'un  an)  a  porté  latéralement  sur  un  mur 
plan,  l'aplatissement  a  redressé,  chose  facile  vu  la  flexibilité 
des  os  à  cet  âge,  la  courbure  générale  de  la  calotte  sphérique, 
qui  a  résisté  au  point  de  jonction  médiane,  mais  a  cédé  au 
point  de  réunion  de  deux  de  ses  parties  constituantes,  le 
frontal  et  le  pariétal,  dont  la  ligne  de  soudure  devait  corres- 
pondre à  la  résultante  du  choc. 

De  plus  il  est  à  remarquer  que  la  lésion  osseuse  ne  corres- 
pondait pas  au  trajet  ordinaire  du  sillon  de  Rolando.  Il  est 
possible  toutefois  que  l'asymétrie  de  ce  côté  du  crâne  et 
laplatissement  général  de  tout  le  côté  droit  aient  déplacé  les 
différents  points  de  la  substance  cérébrale  par  rapport  à  leurs 
points  de  repère  habituels. 
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M.  Barbier  communique  lobservation  d'un  enfant  atteint  de 
diphtérie  légère  et  traité  par  le  sérum,  qui  au  14«  jour  lut  pris 
d*arthralgies  violentes  avec  infiltration  autour  des  articulations 
atteintes.  La  ponction  a  montré  que  ces  infiltrations  péri-articulaires 
étaient  formées  par  du  liquide  séro-sangui noient  stérile.  L'enfant 
ayant  succombé  avec  des  symptômes  de  diphtérie  toxique,  on 
trouva  une  thrombose  cardiaque,  et  Tensemencement  de  la  sérosité 
pulmonaire  donna  du  bacille  de  Lœffler  pur. 

M.  Barbier  se  demande  donc  si  'parmi  les  arthralgies  sériques 
il  n'en  est  pas  qui,  en  réalité,  relèvent  de  la  diphtérie. 

M.  GuiNON  constate  que  les  arthralgies  sont  devenues  infiniment 
plus  fréquentes  depuis  le  sérum.  De  même  chez  les  scarlatineux, 
le  rhumatisme  s'observe  plus  souvent  depuis  qu'on  leur  fait  des 
injections  préventives  de  sérum.  M.  Comby  confirme  ce  fait  pour 
les  rougeoleux  soumis  aux  injections  préventives  de  sérum. 

M.  Mauclaire  relate  deux  cas  de  péritonite  généralisée  insidieuse 
d'origine  appendicnlaire.  Dans  les  deux  cas,  la  laparotomie  explo- 
ratrice montra  la  cavité  péritonéale  remplie  de  pus.  L'appendice 
enlevé,  on  établit  des  drainages  multiples,  et  les  deux  enfants 
ont  guéri.  M.  Mauclaire  en  conclut  que  la  laparotomie  exploratrice 
s'impose  chaque  fois  qu'il  existe  un  doute  sur  la  généralisation 
de  la  péritonite.  Au  point  de  vue  thérapeutique,  cette  laparotomie 
suivie  de  drainage  donnerait,  d'après  un  travail  récent,  60  p.  iOO 
de  guéri  sons. 

M.  Simon  a  observé  dans  le  service  de  M.  Guinon  un  cas  de  fièvre 
typhoïde  ayant  débaté  par  ane  douleur  au  point  de  Mac  Bumey.  Le 
séro-diagnostic  positif  au  5®  jour  permit  d'établir  le  diagnostic. 
MM.  Comby,  Moizard  et  Barbier  citent  plusieurs  cas  de  fièvre 
typhoïde  pris  pour  une  appendicite  et  opérés.  M.  Broca  a  commis 
■cette  erreur,  grâce  à  la  malité  qui  existait  dans  la  fosse  iliaque 
droite.  L'enfant  guérit  du  reste  de  sa  fièvre  typhoïde. 

MM.  Babonneix  et  Yitry  montrent  3  enfants  atteints  d'atro- 
phies musculaires  de  causes  diverses  (poliomyélite  antérieure, 
atrophie  réflexe). 
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La  paracentèse  immédiate  du  tympan  est-elle  indicpiée 
dans  tous  les  cas  d'otite  moyenne  aiguë? 

C*est  presque  un  aphorisme  thérapeutique  que  la  paracentèse 
du  tympan  doit  être  pratiquée  sans  retard  dans  i*otite  moyenne 
aiguë,  au  même  titre,  par  exemple,  que  Tiridectomie  dans  le  glau- 
come aigu  ;  la  ponction  de  la  membrane  tympanique  aurait  en  effet 
pour  résultat,  de  l'avis  des  classiques,  dç  calmer  les  douleurs  sou- 
vent intolérables  que  provoque  Tinflammation  aiguë  de  l'oreille 
moyenne  et  constituerait  en  même  temps  le  meilleur  procédé  pour 
enrayer  cette  affection. 

Naguère,  cependant,  une  voix  discordante  s*est  fait  entendre  : 
M.  Ë.Zauf al  déclarait  que  la  paracentèse  du  tympan  est  non  seulement 
inutile,  mais  encore  fréquemment  nuisible.  11  avait  en  effet  remarqué 
que,  dans  certains  cas  d'otite  moyenne  aiguë  où,  pour  une  cause  ou 
pour  une  autre,  il  ne  lui  avait  pas  été  possible  de  pratiquer  la  para- 
centèse immédiate,  la  maladie  avait  affecté  une  allure  cyclique  rap- 
pelant quelque  peu  celle  delà  pneumonie  et  aboutissant  à  la  guérison 
au  bout  de  huit  jours  environ,  sans  perforation  spontanée  de  la  mem- 
brane du  tympan.  Frappé  de  ce  fait,  et  désirant  en  avoir  la  confirma- 
tion en  quelque  sorte  expérimentale,  notre  confrère  s*abstint  dès  lors 
systématiquement  de  faire  la  paracentèse,  se  contentant  de  l'em- 
ploi de  moyens  palliatifs  (compresses  chaudes  à  l'acétate  d'alumine) 
et  dans  tous  les  cas  traités  de  la  sorte  il  aurait  obtenu  de  bons 
résultats.  L^examen  bactériologique  lui  fournit  d'ailleurs  un  argu- 
ment en  faveur  de  sa  manière  de  voir  :  d'après  ses  recherches, 
Texsudat  de  la  caisse  renfermerait,  durant  les  premiers  jours,  le 
diplocoquede  Frankel-Wcichselbaum  et  le  pneumocoque  de  Fried- 
lander,  et  ce  n'est  que  pendant  la  phase  de  la  suppuration  qu'il  put 
constater  la  présence  de  staphylocoques  et  de  streptocoques. 

L'opinion  de  M.  Zaufal  ne  fut  pas  sans  soulever  de  sérieuses 
objections.  On  fit  observer  notamment  que  l'abstention  de  la  para- 
centèse était  de  nature  à  favoriser  la  rétention  du  pus  et  les  com 
plications mastoïdiennes.  A  quoi  M.  Zaufal  et  ses  élèves  répondirent 
que  les  complications  mastoïdiennes  dépendaient  moins  de  la  réten- 
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lion  du  pus  que  de  la  nature  de  l'infection  et  de  la  virulence  des 
microorganismes.  La  auppuration  se  localiserait  d>mblée  dans 
l'apophyse  mastolde,  et  o«  n'est  pas  la  petite  ouverture  pratiquée 
dans  la  membrane  du  tympan  qui  pourrait  permettre  Tévacuation 
d'une  collection  profondeQt  multiloculaire  comme  l'abcès  mastoïdien. 

Au  total,  il  semble  bien  cependant  que  la  tentative  du  profes- 
seur dotologie  de  Prague  ne  rencontra  pas  beaucoup  de  faveur, 
et  la  doctrine  interventionniste  continua  à  réunir  la  grande  majo- 
rité des  suffrages. 

Or,  voici  qu'une  nouvelle  manière  de  voir  —  sans  doute  plus 
près  de  la  vérité,  car  elle  est  également  distante  des  deux  opinions 
extrêmes  —  vient  d'être  exprimée  par  M.  B.  Heine.  S'appuyant 
sur  les  faits  qu'il  a  observés  à  la  clinique  de  M.  le  professeur 
A.  Lucas,  notre  confrère  déclare,  il  est  vrai,  n'avoir  jamais  constaté 
l'évolution  cyclique  de  l'otite  moyenne  aiguë  qu'a  décrite  M.  Zau- 
fal.  Bien  loin  de  partager  les  préventions  de  ce  dernier  à  légard 
de  la  paracentèse  du  tympan,  il  ajoute  qu'il  a  vu  l'affection  dont  il 
s'agit  guérir  facilement  et  rapidement  lorsque,  après  ponction  de 
la  membrane  tympanique,  on  s'abstient  de  toute  intervention 
intempestive  (injection,  insufflation  d*air  dans  la  caisse  à  travers 
la  trompe  d'Eustache)  qui  ne  pourrait  que  favoriser  la  transforma- 
tion purulente  de  l'exsudat  :  il  se  contente  de  mettre  les  malades 
au  lit,  de  prescrire  des  compresses  chaudes  à  Tacétate  d*alumine, 
d'introduire  dans  le  conduit  auditif  des  bandelettes  de  gaze  stéri- 
lisée, qu'il  change  plus  ou  moins  souvent,  selon  1  abondance  de 
l'écoulement  séreux.  Quant  aux  complications  mastoïdiennes,  notre 
confrère  pense  qu'il  existe  certainement  des  cas  où,  comme  le  sou: 
tient  M.  Zaufal,  ces  complications  surviennent  d'emblée,  et  ici  la 
paracentèse  même  précoce  est  impuissante  à  les  prévenir  ou  à  les 
guérir.  Toutefois  ces  cas  constitueraient  l'exception  :  le  plus  sou- 
vent il  n'existerait  au  début  qu'une  inflammation  de  la  muqueuse 
des  cellules  mastoïdiennes  et  du  tissu  osseux,  sans  suppuration, 
et  M.  Heine  est  d'avis  qu'en  pareille  occurrence  la  paracentèse  de  la 
membrane  du  tympan  non  encore  perforé  ou  l'agrandissement 
d'une  perforation  déjà  existante  procurent  un  soulagement  consi- 
dérable. 

Mais  de  ces  faits  incontestables  doit-on  conclure  qu'il  faut  prati- 
quer la  paracentèse  immédiate  de  la  membrane  du  tympan  dans 
tous  les  cas  d'otite  aiguë  ?  M.  Heine  ne  le  croit  pas,  car,  cette  inler- 
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ventioii  ne  pouvant  se  faire  dans  des  conditions  d*asepsie  parfaite, 
on  risque  toujours  d'infecter  la  caisse  et  de  transformer  la  sécré- 
tion séreuse  en  sécrétion  purulente.  Aussi  recommande-t-il  au 
début,  tant  que  les  douleurs  sont  supportables,  qu'il  n'y  a  pas  de 
fièvre  et  que  la  coloration  de  la  membrane  du  tympan  permet  d'af- 
firmer la  nature  séreuse  de  Texsudat,  de  se  contenter  d'un  traite- 
ment expectatif.  Ce  n'est  que  si  les  douleurs  s'aggravent  au  point 
de  troubler  le  sommeil,  s'il  survient  de  la  fièvre  et  de  la  sensibi- 
lité au  niveau  de  la  région  mastoïdienne,  que  la  paracentèse  doit 
être  pratiquée  sans  plus  de  retard. 

Cette  opinion  éclectique  trouve,  d'ailleurs,  sa  coniirmatîon  dans 
une  petite  statistique  récemment  publiée  par  un  autre  otologiste 
allemand,  M.  le  docteur  D.  Scbwabach  (de  Berlin)  :  sur  un  total  de 
95  cas  d'otite  moyenne  aigué,  sans  perforation  spontanée  du  tym- 
pan, qu'il  a  eu  l'occasion  d'observer  en  quelques  mois,  59  fois,  soit 
dans  6:2,1  p.  100  des  cas,  M.  Schwabach  crut  pouvoir  se  dispenser 
de  faire  la  paracentèse  ;  or,  plus  de  la  moitié  de  ces  malades  gué- 
rirent en  8  jours,  et  80  p.  100  étaient  rétablis  au  bout  de  la 
deuxième  semaine.  La  guérison  fut  plus  longue  chez  les  patients 
traités  par  la  ponction,  ce  qui  s'explique  d'ailleurs  facilement,  la 
plupart  de  ceux-ci  offrant  quelque  complication. 

Ainsi  donc,  si  la  méthode  résolument  abstentionniste  de  M.  Zau- 
fal  parait  exagérée,  on  peut  admettre  qu'il  en  est  de  même  de 
l'interventionnisme  systématique  que  préconisent  les  classiques  : 
c'est  en  somme,  ici  comme  en  toutes  choses,  un  sage  opportunisme 
qui  doit  inspirer  la  décision  thérapeutique  (1). 


ANALYSES 

Le  mal  de  Pott  et  le  sort  altérieor  des  pottiqaes,  par  A.  Hlgels- 
HOFFER.  Jahrb.  f.  Kinderheilk,,  1903,  vol.  VIII,  p.  806. 

Ce  travail  nous  donne  les  résultats  d'une  enquête  faite  par  l'au- 
teur au  sujet  de  ^215  enfants  qui  ont  été  soignés  de  1870  à  1900  pour 
des  spondylites  tuberculeuses  à  la  clinique  chirurgicale  de  Bàle. 

{i)  Semaine  médicale^  17  février  1904. 
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L'auteur  a  pu  avoir  des  renseignements  sur  68  de  ces  malades 
et  en  examiner  personnellement  35. 

Au  point  de  vue  étiologique,  Tauteur  note  dans  ces  215  cas  la 
fréquence  d*une  hérédité  tuberculeuse  (42,3  p.  100)  sous  forme  de 
tuberculose  chez  les  parents,  les  frères  ou  les  sœurs,  parfois  chez 
les  grands-parents.  Le  traumatisme,  qui  est  souvent  invoqué  à 
tort  par  les  parents,  se  trouve  noté  chez  36  malades  dont  10  avaient 
une  hérédité  tuberculeuse.  Dans  42  cas,  le  mal  de  Pottest  survenu 
après  une  lésion  tuberculeuse  d'un  autre  organe. 

La  spondylite  occupait  dans  8,8  p.  100  des  cas  la  partie  cervicale, 
dans  49,3  p.  100  la  partie  dorsale,  dans  45,6  p.  100  la  partie  lombaire 
et  la  colonne  vertébrale.  Cette  prédominance  de  la  lésion  de  la  par- 
tie inférieure  de  la  colonne  vertébrale  est  due  à  la  surchage  que 
subit  le  segment  inférieur  chez  les  enfants  qui  marchent.  En  effet, 
la  spondylite  cervicale  est  plus  fréquente  de  1  à  5  ans  (9,2  p.  100) 
que  de  6  à  10  ans  (6,1  p.  100). 

(>hez  39  enfants  qui  ont  succombé  à  leur  mal  de  Pott  pendant  leur 
séjour  à  l'hôpital,  on  a  trouvé  32  fois,  soit  dans  82  p.  100  de  cas,  des 
abcès  par  congestion.  Cliniquemcnt  ces  abcès  ont  été  observés  chez 
88  malades  (de  215),  soit  dans  40,9  p.  100.  La  proportion  totale  d'abcès 
par  congestion  serait  donc  de  44,1  p.  100.  La  spondylite  cervicale 
était  accompagnée  d'abcès  par  congestion  dans  47,3  p.  100  de  cas, 
la  spondylite  dorsale  dans  24,9  p.  100  de  cas  et  la  spondylite  lom- 
baire dans  60,2  p.  100  de  cas.  L'ouverture  de  ces  abcès  dans  un 
organe  voisin  a  été  notée  dans  3  cas,  1  fois  dans  Tœsophage  et  le 
poumon,  1  fois  dans  Tœsophage  et  la  plèvre,  1  fois  dans  le  canal 
vertébral. 

Les  paralysies  ont  été  observées  23  fois,  soit  dans  10,7  p.  100  de 
cas.  C*est  la  spondylite  cervicale  qui  a  été  le  plus  souvent  obser- 
vée (21  p.  100);  viennent  ensuite  la  spondylite  dorsale  (16  p.  100)  et 
enfin  la  spondylite  lombaire  (2  p.  100). 

Sur  les  21 5 enfants,  39,  soit  18,1p.  100,  sont  morts  pendant  leur  sé- 
jour à  l'hôpital.  Sur  les  68  pottiques  sur  lesquels  a  porté  l'enquête, 
on  trouve  également  33  morts,  ce  qui  porte  la  mortalité  à  33,5  p.  100. 
Toutefois,  il  faut  tenir  compte  de  176  pottiques  sur  lesquels  il  a  été 
impossible  d'avoir  le  moindre  renseignement.  En  supposant  dans 
ce  groupe  une  mortalité  analogue  à  celle  des  cas  retrouvés,  l'auteur 
arrive  au  chiffre  de  57,6  p.  100,  qui  serait  celui  de  la  mortalité  par 
le  mal  de  Pott. 
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Un  calcul  analogue  lui  permet  d'établir  que  sur  les  "îlo  cas  11  j 
a  eu  34,3  p.  400  de  guérison  (avec  gibbosité);  7,2  p.  100  d*améliora- 
tions  et  3,5  p.  400  d*état  stationnaire.  Chez  les  guéris,  le  résultat 
fonctionnel  est  très  satisfaisant  si  Ton  fait  abstraction  de  la  défor- 
noation. 

Fracturea  de  la  oUyicale  chez  les  nouTean-nés  dans  l'accoachc- 
ment  par  le  sommet,  par  M.  N.  Mu  us.  Cenlralbl,  f.  GynaekoL, 
6  juin  4ÎK)3,  et  Sem.  méd.,  4903,  n«  S6, 

Les  fractures  de  la  clavicule  chez  les  nouveau-nés  ont  jusqu'ici 
|)assépour  ainsi  dire  inaperçues;  il  s'agit  là  cependant  d'un  accident 
beaucoup  plus  fréquent  qu'on  ne  le  pense,  à  en  juger  par  le  pré- 
sent travail. 

^ur  1.700  accouchements  effectués  dans  les  maternités  de  Co- 
penhague, M.  Muus  a  noté  ^i  fois  cet  accident  (4,3  p.  400).  On 
Tobserve  deux  fois  plus  souvent  chez  les  enfants  des  multipares 
que  chez,  ceux  des  primipares.  C'est  la  clavicule  de  l'épaule  anté- 
rieure qui  se  brise  le  plus  habituellement  (dans  les  quatre  cin- 
quièmes des  cas).  Presque  toujours  il  s'agit  de  gros  enfants.  Cinq 
fois  l'accouchement  avait  nécessité  l'application  du  forceps. 

La  fracture  occupe  le  tiers  moyen  de  la  clavicule;  il  n'y  a  ni 
déformation  ni  hématome,  et  les  symptômes  fonctionnels  paraissent 
nuls  ;  même  au  palper,  il  ne  semble  pas  que  l'enfant  souffre.  Ce 
n'est  donc  que  par  la  crépitation  —  quand  on  passe  la  main  sur  la 
clavicule  ou  quand  on  mobilise  le  bras  —  qu'on  peut  en  faire  le 
diagnostic.  La  fracture  est  quelquefois  sous-périostique  et  on  ne  la 
reconnaît  qu'au  bout  de  quelques  jours,  grâce  au  cal  qui  s'est 
formé.  La  consolidation  est  rapide,  en  une  ou  deux  semaines,  et  il 
est  exceptionnel  que  le  port  d'un  bandage  soit  nécessaire  :  Texis- 
tcnce  de  ces  fractures  une  fois  diagnostiquée,  il  suffit  d'éviter  toute 
manœuvre  brutale  ou  maladroite. 

Quant  à  leur  mécanisme  de  production,  il  est  difûcile  de  s'en 
prendre  uniquement  aux  manœuvres  obstétricales,  car  l'auteur  les 
a  vu  survenir  dans  4  cas  où  le  dégagement  des  épaules  s'était 
opéré  spontanément.  Il  est  donc  probable  que  la  compression  de  Ja 
clavicule  contre  la  symphyse  pubienne  (ou  contre  le  promontoire 
quand  c'est  la  clavicule  postérieure  qui  se  brise),  sous  l'influence 
des  contractions  utérines,  est  le  principal  agent  de  ces  fractures. 


ANALYSES  I9I 

Cinq  nonveanz  cas  de  panaris  diphtériqaes  et  d'inoculations  sons- 
épidermiqnes  de  la  diphtérie,  par  MM.  V.  Hau  etL.  Revoil,  Lyon 
méd,,  1903,  p.  253. 

Les  auteurs  signalent  cinq  nouvelles  observations  de  panaris 
diphtériques,  survenus  soit  à  la  suite  d'inoculations  accidentelles 
(autopsie,  tubage  des  diphtériques),  soit  chez  des  enfants  atteints 
de  diphtérie  et  ayant  présenté  une  écorcbure  au  doigt. 

Dans  tous  ces  cas,  l'état  aigu  a  été  de  courte  durée,  la  réaction 
générale  peu  intense.  Il  n'y  a  pas  eu  d'accidents  consécutif s,.même 
quand  on  n'a  pas  employé  le  sérum. 

Les  panaris  appartenaient  à  la  variété  sous-épidermique  et 
étaient  caractérisés  par  un  phlyctëne.  rempli  d'uQ  liquide  louche 
séro-purulent  renfermant  des  bacilles  de  Loffler.  Dans  deux  cas, 
il  existait  une  fausse  membrane  :  celle-ci,  d*ailteurs,  n'a  été  mise 
en  évidence  qu'après  ouverture  de  la  pblyctène  et  excision  de 
l'épiderme  décollé. 

La  durée  de  l'affection  a  toujours  été  courte,  surtout  lorsqu'on 
se  décidait  à  employer  le  traitement  qui  avait  été  le  seul  à  réussir, 
c  est-à  dire  l'exposition  à  l'air  et  à  la  lumière.  Une  seule  des 
malades  s'y  était  refusée:  chez  elle  l'affection  s'est  prolongée  pen- 
dant trois  ou  quatre  semaines,  au  lieu  de  rétrocéder  en  quelques 
jours.  Le  traitement,  en  effet,  par  lair  et  la  lumière  (excision  de 
l'épiderme  décollé,  expasition  constante  du  soleil  sans  aucun  pan- 
sement) parait  réellement  être  la   méthode  de   choix. 

En  somme,  les  caractères  essentiels  de  la  diphtérie  sous-cutanée 
paraissent  être  sa  bénignité  et  la  facilité  avec  laquelle  elle  rétro- 
cède; malheureusement,  cette  bénignité  même  est  un  danger:  il 
faudra  songera  différencier  ces  affections  diphtériques  d'une  affec- 
tion banale,  toutes  les  fois  qu'elles  se  présenteront  chez  des  per- 
sonnes ayant  été  en  contact  avec  des  diphtériques.  Elles  ont  d'ailleurs 
des  caractères  cliniques  qui,  en  dehors  de  ces  cas,  pourront  être 
un  élément  de  diagnostic  :  les  phlyctènes,  le  liquide  séro-purulent 
sont,  en  effet,  des  manifestations  rares  des  inflammations  vul- 
gaires. 

Ces  affections,  qui  sont  si  peu  dangereuses,  acquièrent,  au  con- 
traire, un  caractère  de  grosse  gravité  si  on  les  considère  dans  leurs 
rapports  avec  la  propagation  de  la  diphtérie.  Il  importe  d'insis- 
ter sur  ce  point,  qui  parait  d'une  importance  pratique  consi- 
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dérable,  puisque  le  véritable  danger  de  ces  manifestations  diph- 
tériques, c'est  d'être  un  foyer  où  pullulent  des  organismes  dan- 
gereux, susceptibles  à  chaque  instant  d'être  portés  sur  d'autres 
régions  où  ils  sont  éminemment  redoutables.  Elles  apparaissent 
comme  un  intermédiaire  où  le  bacille  de  Lôffler  se  multiplie  en 
conservant  sa  virulence,  en  attendant  le  moment  et  le  lieu  favo- 
rables pour  se  manifester  dans  toute  son  intensité  et  toute  sa  gra- 
vité. 

L'individu  qui  eu  est  atteint,  tant  que  ce  foyer  sera  en  activité, 
sera  sous  la  perpétuelle  menace  de  porter  la  contagion  soit  sur  lui- 
même,  soit  sur  d*autres  individus,  et  cela  d'autant  plus  aisément 
qull  ignore  le  plus  souvent  la  nature  de  son  affection,  qu*il  la 
croit  absolument  banale  et  sans  aucun  danger. 
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TRAVAIL    DU  SRRVICE    ET  DU  LABORATOIRE    DU    PROFESSEUR  HUTINEL 

A  l'hospice  des  enfants  assistés 


Les  méninges  au  cours  des  infections  aiguës  de  l'appa- 
reil respiratoire  (broncho-pneumonie  et  pneumonie),  par 

Roger  Voisin,  ancien  interne  des  hôpitaux. 

De  tout  temps,  Taltention  des  cliniciens  a  été  attirée  sur  la 
fréquence  des  symptômes  méningés  au  cours  des  pneumonies 
et  surtout  des  broncho-pneumonies  infantiles.  Pendant  mon 
année  d'internat  dans  le  beau  service  du  professeur  Hutinel, 
à  Thospice  des  Enfants  assistés,  j'ai  pu  en  relever  38  obser- 
vations. Sur  le  conseil  de  mon  maître,  j'ai  entrepris  diffé- 
rentes  recherches  à  ce  sujet,  avec  Taide  précieuse  du  chef  du 
laboratoire,  le  docleur  Pierre  Nobécourt.  C'est  le  résultat  de 
ces  recherches,  exposées  en  détail  ailleurs  (  i),  que  je  résumerai 
ici. 

Chez  les  enfants,  les  symptômes  méningés,  survenant  au 
cours  des  infections  aiguës  de  Tappareil  respiratoire,  peuvent 
être  d'aspect  et  d'intensité  variables. 

Tantôt  on  voit  seulement  survenir  dans  les  dernières  heures 
de  la  vie  des  convulsions  terminales,  plus  souvent  ces  con- 
vulsions durent  deux  ou  trois  jours;  d'intensité  et  de  fréquence 
variables,  elles  peuvent,  soit  intéresser  un  seul  groupe  mus- 
culaire, soit,  au  contraire,  se  généralisera  tout  le  corps;  quel- 
quefois elles  sont  uniquement  localisées  aux  yeux,  et  seul  le 
strabisme,  véritable  contracture,  est  le  signe  de  l'irritation 
méningée;  dans  d'autres  cas  il  n'existe  que  de  petits  mouve- 
ments brusques  de  la  bouche,  du  mâchonnement,  ou  du  grin- 
cement de  dents. 

Mais,  à  côté  de  ces   formes  à  début  brusque,  il   en   est 


(i;  Roger  Voisin,  thèse,  Paris,  1904. 
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d'autres,  peut-être  même  plus  fréquentes,  oii  l'on  constate 
une  grande  insidiosité  de  début.  En  soulevant  Tenfant,  on 
s'aperçoit  que  la  nuque  est  raide  ;  les  membres  inférieurs,  plus 
rarement  les  supérieurs  ne  cèdent  pas  aux  mouvements  quon 
leur  fait  efl'ectuer;  et  cette  raideur  de  la  nuque  et  des  jambes 
peut  rester  le  seul  signe  d'irritation  méningée,  ou  bien  s'ac- 
compagner plus  tard  de  convulsions;  elle  peut  être  tellement 
marquée  que  l'on  lève  l'enfant  d'une  pièce,  qu'il  existe  véri- 
tablement de  l'opistholonos. 

Plus  rarement  l'enfant  est  apathique,  insensible  aux  irrita- 
tions extérieures,  dans  un  véritable  demi-coma,  avec  des 
parésies  diverses  pouvant  aller  jusqu'à  la  paralysie  et  pouvant 
intéresser  un  ou  plusieurs  membres,  ou  se  localiser  à  un  seul 
nerf  périphérique,  plus  souvent  un  nerf  crânien,  comme  le 
facial  ou  Toculo-moteur  commun  (ptosis). 

Enfin  on  peut  trouver  aussi  une  excitation  très  grande  du 
sujet,  qui,  couché  en  chien  de  fusil,  rejette  les  couvertures, 
repousse  ses  parents,  présente  des  mouvements  variés. 

Tels  sont  en  quelques  mots  les  aspects  cliniques  que  l'on 
peut  constater  chez  l'enfant;  nous  devons  ajouter  que  l'on 
voitégalement  des  troubles  respiratoires  (irrégularité,  Cheyne- 
Stokes),  des  troubles  circulatoires  (arythmie,  accélération), 
des  troubles  vaso-moteurs  (rougeurs,  raie  vaso-motrice),  des 
troubles  oculaires  (mydriase,  nystagmus).  L'ophtalmoscope 
permet,  dans  certains  cas,  de  trouver  de  la  stase  papillaire. 
Enfin  le  signe  de  Kernig  peut  exister,  mais  il  me  paraît  être 
chez  les  petits  enfants  moins  fréquent  que  chez  l'adulte. 

Sitôt  qu'on  est  en  présence  d'enfants  plus  âgés  ou  d'adultes, 
les  phénomènes  ont  un  caractère  plus  classique;  c'est-à-dire 
que  Ton  trouve  plus  souvent  le  trépied  méningitique  :  la 
céphalalgie,  les  vomissements,  la  constipation  ainsi  que  le 
signe  de  Kernig.  De  plus  un  symptôme,  le  délire,  exceptionnel 
chez  le  jeune  enfant,  est  au  contraire  de  règle  chez  l'adulte 
et  peut  être  le  seul  signe  méningé;  il  peut  afTecter  différentes 
formes,  suivant  les  antécédents  et  la  condition  sociale  du 
sujet. 
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A  Taulopsie  de  tels  malades, —  mais  hâtons-nous  de  dire  que 
l'apparition  de  phénomènes  méningés  au  cours  d'une  broncho- 
pneumonie, quoique  de  pronostic  sérieux,  ne  doit  pas  cepen- 
dant être  considérée  comme  un  signe  de  mort  certaine,  —  les 
constatations  faites  sont  très  variables.  Parfois  on  trouve  le 
cerveau  recouvert  d'une  couche  de  pus,  pus  de  consistance  el 
d'aspect  variable  suivant  le  microbe  causal,  véritable  calotte 
coiffant  la  substance  cérébrale  ;  parfois  il  n'existe  que  quelque» 
plaques  purulentes  de  la  convexité,  plus  rarement  de  la  base, 
mais  cependant,  dans  quelques  cas  rares  d'ailleurs,  on  a  pu 
voir  l'inflammation  se  localiser  à  la  base;  parfois  on  aperçoit 
le  long  des  sillons  vasculaires  un  léger  dépôt  de  sérosité  jau- 
nâtre. On  peut  donc  dans  ces  cas  expliquer  les  faits  observés 
par  cette  constatation  de  méningite  purulente  ou  séro-puru- 
lente. 

Plus  souvent  on  ne  trouve  aucune  trace  de  pus,  et  ces  faits 
avaient  fortement  frappé  les  anciens  auteurs.  Signalés  par 
Andral,  Grisolle,  ils  ont  donné  l'occasion  de  travaux  impor- 
tants de  la  part  de  Rilliet  et  Barthez,  de  Bouchut,  etc. 

Cependant  dans  quelques  cas  la  pie-mère  est  infiltrée  d'un 
liquide  clair;  el  cet  œdème  a  comme  caractéristique  de  sub- 
sister môme  lorsque  le  cerveau  a  été  détaché  de  la  moelle,  se 
différenciant  ainsi  de  l'exsudation  post  mortem  que  l'on  peut 
voir  survenir  dans  quelques  cas,  mais  qui  disparaît  sitôt  labla- 
lion  du  cerveau  opérée.  C'est  à  ces  faits  que  l'on  applique  le 
terme  de  méningites  séreuses. 

Enfin  souvent  il  n'existe  aucune  lésion  macroscopique,  nî 
pus,  ni  œdème  ;  on  ne  note  qu'une  congestion  plus  ou  moins 
marquée  de  Tencéphale,  pouvant  ne  ditTérer  en  rien  de  l'as- 
pect que  Ton  trouve  dans  les  autopsies  normales. 

En  comparant  les  observations  cliniques  et  les  constata- 
tions nécropsiques,  on  est  frappé  de  deux  faits  :  d'une  part, 
il  peut  y  avoir  méningite  purulente,  sans  que  Ton  ait  observé 
cliniquement  de  signes    méningés  ;   d'autre  part,   il  peut  y 
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avoir  symptômes  méningés  nets  pendant  la  vie,  sans  qu'on 
puisse  trouver  de  lésions  cérébrales  à  l'ouverture  du  crâne. 

Ce  désaccord  enlre  la  clinique  et  l'anatomie  pathologique 
avait  permis  à  certains  auteurs  de  penser  qu'il  existait  deux 
sortes  de  faits  dans  la  genèse  de  ces  symptômes  méningés,  les 
uns  relevant  d'une  méningite,  d'un  trouble  anatomique  des 
méninges  amenant  des  modifications  cérébrales,  les  autres 
d'un  trouble  dynamique  des  méninges  et  de  leurs  vaisseaux  ;  il 
y  aurait  donc,  d'une  part,  des  méningites,  d'autre  part,  des 
psewlo-méningiles  (Bouchut),  du  méningisme  (Dupré)  ;  et 
entre  ces  deux  sortes  de  phénomènes,  il  existerait  une  barrière, 
une  dilTérence  de  nature,  analogue  à  ce  qui  sépare  la  péritonite 
du  péritonisme  de  Gubler. 

Depuis  1894,  depuis  le  rapport  de  Dupré  sur  le  méningisme 
les  opinions  sur  ce  sujet  se  sont  peu  à  peu  modifiées. 

La  constatation  anatomique  des  méningites  séreuses  permit 
à  Belfanti  et  à  Hutinel  de  se  demander  si  ces  troubles  des  mé- 
ninges sans  purulence  du  cerveau  ne  relèveraient  pas  d'une  ac- 
tion vasculaire  sur  les  centres  nerveux  des  toxines  sécrétées  par 
les  microbes  de  Tinfection  pulmonaire.  Les  résultats  négatifs 
des  ensemencements  de  cet  œdème,  faits  par  Claisse,  Auscher, 
Berge,  donneraient  à  cette  opinion  une  apparence  decerlitude. 

Mais  en  1897,  Charles  Lévi,  alors  interne  du  professeur  Hu- 
tinel, dans  un  cas  de  méningite  séreuse  où  la  recherche 
directe  et  où  l'ensemencement  n'avaient  donné  aucun  résultat, 
eut  ridée  d'injecter  ce  liquide  d'œdème  à  une  souris  blanche, 
ce  réactif  si  sensible  du  pneumocoque;  la  souris  succomba  et 
l'on  trouva  dans  le  cœur  de  Tanimal  du  pneumocoque  ;  Fau- 
teur émit  immédiatement  l'hypothèse  que  la  méningite  séreuse 
n'est  en  somme  qu'une  méningite  atténuée.  Ce  fait  est  inter- 
prété différemment  par  Laval,  Sacquepée  et  Peltier;  pour  ces 
auteurs,  loin  d'y  avoir  atténuation  des  germes,  il  y  aurait  aug- 
mentation de  virulence,  méningite  hypervirulente  tuant  les 
malades  avant  que  le  pus  ait  eu  le  temps  de  se  former. 

Ces  résultats  et  ces  opinions  différentes  posent  ainsi  la 
question  du  rôle  respectif  du  microbe  et  de  sa  toxine  dans 
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la  genèse  des  symptômes  méningés  au  cours  des  broncho- 
pneumonies. 

* 

Pour  tâcher  d'éclaircir  la  pathogénie  de  ces  phénomènes, 
j'ai  entrepris  deux  sortes  de  recherches  :  les  unes  sur  le 
liquide  céphalo-rachidien,  retiré  par  la  ponction  lombaire, 
cette  véritable  biopsie,  selon  le  mot  de  Chauffard  ;  les  autres 
sur  l'état  histologique  des  méninges  et  des  cellules  de  l'écorcc 
cérébrale. 

Et  pour  saisir  d'une  manière  aussi  précise  que  possible  le 
début  des  modifications  du  liquide  ou  des  méninges,  ces 
recherches  n'ont  pas  porté  seulement  sur  les  sujets  ayant  pré- 
senté pendant  la  vie  des  phénomènes  cliniques  méningrs,  mais 
aussi  sur  desbroncho-pneumoniques  n'ayant  manifesté  aucune 
réaction  des  méninges. 

i*  Ponction  lombaire.  —  Au  cours  des  phénomènes  méningés 
des  broncho- pneumonies,  nous  avons,  Nobécourt  et  moi, 
constaté,  comme  l'avait  fait  avant  nous  René  Monod,  tous  les 
degrés  dans  les  modifications  de  ce  liquide  au  point  de  vue 
de  la  teneur  en  albumine  et  de  la  présence  de  leucocytes;  de 
plus,  nous  avons  trouvé  des  modifications  au  point  de  vue  de  la 
teneur  en  chlorures  de  ce  liquide.  Mais  nous  avons  également 
trouvé  des  modifications  analogues,  peut-être  cependant  un 
peu  moins  marquées  au  cours  de  broncho-pneumonies  sans 
phénomènes  méningés  ;  aussi  ne  doit-on  pas  considérer  uni- 
quement les  résultats  trouvés  au  cours  de  broncho-pneumonies 
avec  symptômes  méningés,  et  n'appliquer  qu'à  ces  symptômes 
cette  notion  de  degré  dans  la  réaction  du  liquide  céphalo-rachi- 
dien, mais  généraliser  tous  ces  résultats  et  dire  qu'au  cours  des 
broncho-pneumonies,  qu'il  y  ait  eu  ou  qu'il  n'y  ait  pas  eu  de 
.symptômes  méningés,  on  peut  trouver  tous  les  échelons  dans 
les  diverses  modifications  du  liquide  céphalo-rachdien. 

Il  est  donc  bien  entendu  que  si  habituellement  une  réaction 
marquée  du  liquide  correspond  à  l'existence  de  phénomènes 
méningés,  dans  certains  cas  cependant,  il  peut  y  avoir  réaction 
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du  liquide  sans  phénomènes  cliniques  d'irritation  dès  méninges. 

Ces  modifications  de  liquide  ont  pu  être  appréciées  de 
diverses  manières. 

Le  liquide  est  ordinairement  clair,  limpide  comme  Teau  de 
poche;  très  rarement  on  le  trouve  trouble,  indice  sûr  d'une 
;méningi(e  purulente,  ou  jaune,  comme  Ta  signalé  Bard. 

Il  est  plus  ou  moins  abondant,  quelquefois  même  il  sort 
.avec  une  pression  assez  considérable. 

La  quantité  d'albumine,  recherchée  par  la  chaleur  el  l'acide 
acétique,  est  assez  souvent  augmentée.  Normalement,  on  ne 
trouve  par  ce  procédé  qu'un  louche  à  peine  perceptible, 
peut-être  un  peu  plus  marqué  chez  l'adulte  que  chez  l'enfant. 
Aucours  de  broncho-pneumonies,  on  peut  voir  ce  louche  élre 
très  net  et,  dans  quelques  cas  rares,  assez  marqué  pour  que 
par  le  réactif  d'Esbach  on  puisse  doser  i  à  2  grammes 
d'albumine.  Wolf  el  René  Monod  avaient  cru  pouvoir  insister 
sur  ce  fait  que  l'albumine  normale  du  liquide  céphalo- 
rachidien  était  la  globuline,  et  que  Texistence  de  serine  était 
signe  d'une  irritation  pathologique.  Sabrazès,  dernièrement, 
a  émis  l'avis  que  même  dans  les  cas  normaux  on  peut  trouver 
de  la  serine  ;  quant  à  nous,  il  nous  a  paru  que  cetle  recherche, 
faite  par  le  sulfate  de  magnésie  à  saturation,  était  assez  déli- 
cate, et  que  le  plus  souvent  la  quantité  d'albumine  était  trop 
petite  pour  que  l'on  puisse  séparer  la  globuline  de  la  serine. 

La  quantité  de  chlorures  contenue  dans  le  liquide  céphalo- 
rachidien  est  diminuée  au  cours  des  broncho-pneumonies; 
celte  diminution  est  surtout  marquée  quand  il  y  a  des  symp- 
tômes méningés;  jamais  cependant  nous  n'avons  trouvé  un 
abaissement  aussi  considérable  et  aussi  constant  qu'au  cours 
des  méningites  tuberculeuses. 

Le  point  cryoscopique  est  peut-être  également  aussi  un  peu 
abaissé,  mais  celle  recherche  ne  nous  a  donné  que  peu  de 
résultats. 

Le  plus  souvent  le  liquide  centrifugé  ne  donne  aucun  dépôt 
leucocytaire;  mais  on  peut  trouver  différents  globules  blancs, 
soit  des  polynucléaires  ou  des  lymphocytes  seuls  ou  associés 
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en  pelit  nombre,  soit  au  contraire  de  nombreii3fcpol ynucléaires, 
et  même  quelquefois  de  nombreux  lymphocytes;  dans  un  des 
cas  que  nous  avons  observés,  la  lymphocylose  étail  si  nette 
et  si  pure  que  nous  avions  cru  pouvoir  affirmer  la  nature  tu- 
berculeuse de  raiîection  ;  l'autopsie  et  Pinoculalion  au  cobaye 
nous  montra  qu'il  s'agissait  d'inflammation  non  bacillaire. 
Lorsque  la  polynucléose  est  très  mar(|u6e,  elle  coïncide 
ordinairement  avec  un  liquide  trouble,  et  on  peut  voir  direc- 
tement sur  la  lame  des  éléments  microbiens.  Remarquons 
ici  avec  Concetti  et  Percheron  qu'une  polynucléose  dans  un 
liquide  clair  ne  se  constate  ordinairement,  au  cours  d'une 
méningite  tuberculeuse,  que  lorsque  directement  sur  lame  on 
trouve  de  nombreux  bacilles  de  Koch. 

L'examen  bactériologi(|ue  du  liquide  donne  lieu  à  deux 
réflexions  :  d'abord,  il  nous  faut  insister  sur  ce  fait  que  le 
liquide  est  ordinairement  stérile,  et  si  celte  constatation 
n'étonne  pas  quand  on  est  en  présence  de  liquide  clair,  il  est 
plus  intéressant  de  remarquer  que  même  dans  des  cas  de  puru- 
lence nette  du  liquide,  et  de  constatation  directe  de  microbes, 
nous  n'avons  pu  obtenir  de  culture,  ni  provoquer  la  mort  d'ani- 
maux de  laboratoire;  il  semble  qu'il  y  a  atténuation  et  môme 
mort  des  microbes;  ces  faits  sont  à  comparer  aux  résultats 
qu'a  donnés  in  vitro  la  culture  des  difl'érents  microbes  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  à  Concetti,  à  Sicard  et  à  nous-même. 

En  second  lieu,  nous  devons  remarquer  que  le  streptocoque 
affecte  souvent  l'aspect  de  diplocoques  dans  le  liquide  céphalo- 
rachidien,  et  qu'il  est  souvent  fort  difficile  de  dilîérencier  le 
pneumocoque  du  streptocoque.  Nous  n'avons  trouvé  que  ces 
deux  variétés  de  microbes;  d'autres  auteurs  ont  aussi  signalé 
le  bacille  de  Pfeiffer. 

Ces  diverses  modifications  du  liquide  peuvent  coexister,  ou 
bien,  au  contraire,  on  ne  peut  noter  que  l'une  d'entre  elles. 
Elles  se  sérient  depuis  la  simple  augmentation  d'albumine  ou 
l'abaissement  des  chlorures  jusqu'à  la  purulence  complète  et, 
fait  sur  lequel  nous  avons  déjà  insisté,  ne  sont  pas  toujours 
en  rapport  avec  l'intensité  des  phénomènes  cliniques. 
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2°  Les  recherches  anatomo-palhologiques  que  nous  avons 
effectuées,  Laignel-Lavastine  et  moi,  sur  l'encéphale  desbron- 
cho-pneumoniques  nous  ont  donné  des  résultats  de  môme  ordre 
que  ceux  que  nous  avait  fournis  la  ponction  lombaire.  Même 
dans  des  cerveaux  de  broncho-pneumoniques  n'ayant  pas 
présenté  de  symptômes  cliniques  méningés,  nous  avons  trouvé 
que  les  méninges  présentaient  des  lésions  microscopiques 
inflammatoires  ;  par  contre,  dans  des  cas  où  il  y  eut  pendant 
la  vie  des  symptômes  méningés,  nous  n'avons  constaté  qu'une 
légère  congestion  des  méninges.  La  lésion  méningée  ne  paraît 
donc  pas  amener  nécessairement  des  phénomènes  méningés. 

D'un  autre  côté,  nous  avons  constaté  des  lésions  cellulaires 
nerveuses  appréciables  par  la  méthode  de  Nissl  dans  tous  les 
cas  où  il  y  eut  cliniquement  des  phénomènes  méningés,  lé- 
sions faisantdéfaut  au  contraire  dans  ceux  où  ils  manquaient. 

En  résumé  l'examen  histologique  permet,  lui  aussi,  de  dé- 
crire tous  les  degrés  dans  l'inflammation  des  méninges,  depuis 
la  congestion  simple  jusqu'à  l'infiltration  purulente  en  passant 
par  ce  que  nous  avons  appelé  stade  séreux  des  méningites 
aiguës;  puis  il  apporte  de  plus  un  élément  du  plus  haut  inté- 
rêt :  la  connaissance  de  lésions  des  cellules  nerveuses  pyra- 
midales paraissant  commander  l'apparition  des  troubles  cli- 
niques, et  dont  rintensilé  n'est  [)as  en  rapport  nécessaire  et 
constant  avec  l'état  anatomi(|ue  des  méninges. 


* 


Cette  notion  nouvelle  que  ces  recherches  nous  ont  donnée, 
c'est-à-dire  la  fréquence,  la  constance  même,  pour  ainsi  dire, 
de  modifications,  minimes  souvent  il  est  vrai,  dans  la  structure 
de  la  méninge,  ou  la  composition  du  liquide  céphalo-rachi- 
dien des  broncho-pneumoniques,  qu'il  y  ait  eu  ou  pas  eu  de 
symptômes  cliniques  méningés,  nous  permet  d'apprécier  d'une 
manière  particulière  l'apparition  de  ces  symptômes. 

Ces  faits  nous  montrent  que,  dans  tous  les  cas,  il  y  a  infec- 
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lion  cérébrale,  infection  plus  ou  moins  marquée,  mais  infec- 
tion constante. 

Le  cerveau,  pas  plus  d'ailleurs  que  les  autres  organes, 
ne  reste  indemne  dans  un  organisme  infecté,  mais  pour  lui, 
ainsi  que  l'a  bien  montré  Netler  dans  son  mémoire  si  im- 
portant des  Archives  générales  de  médecine,  il  peut  exister 
deux  voies  d'infection  :  le  microbe  vient  atteindre  les  mé- 
ninges tantôt  par  l'intermédiaire  d'une  des  cavités  osseuses 
de  la  face,  la  caisse  du  tympan  ou  un  des  sinus  de  la  face, 
tantôt  par  le  torrent  circulatoire. 

L'otite  moyenne  est  excessivement  fréquente  au  cours  des 
broncho-pneumonies;  à  l'autopsie,  on  constiUe  dans  plus  des 
trois  quarts  des  cas  la  présence  de  pus  dans  la  caisse  du  tym- 
pan. Rappelons  encore  qu'il  peut  exister  dans  l'oreille 
moyenne  des  microbes  virulent^,  pouvant  infecter  les  mé- 
ninges, sans  suppuration  de  la  muqueuse  de  l'oreille,  ainsi  que 
Ta  montré  Xetter.  Nous  pouvons  donc  admettre  que,  dans 
quelques  cas  l'infection  se  fait  par  cette  voie  auriculaire. 

Mais,  d'autre  part,  les  moyens  actuels  d'examen  ont  permis 
de  trouver  très  souvent  dans  le  sang  des  broncho-pneumoni- 
ques  et  pneumoniques  le  microbe  causal.  L'infection  d'ori- 
gine sanguine  n'est  plus  une  simple  vue  de  l'esprit,  et  on 
comprend  que  ces  microbes  ou  leurs  toxines  viennent,  char- 
riés par  le  sang,  irriter  les  méninges,  ou  intoxiquer  le  cerveau. 
Pour  le  professeur  Hutinel,  peut-être  les  phénomènes  ménin- 
gés d'origine  sanguine  seraient-ils  moins  graves  que  ceux 
d'origine  auriculaire.  Les  quelques  considérations  que  nous 
venons  d'exposer  montrent  la  difficulté  clinicjue  d'attribuer 
à  ces  phénomènes  l'une  ou  l'autre  cause. 

Pour  tâcher  de  résoudre  cette  question,  nous  avons  étudié 
chez  les  animaux  de  quelle  manière  se  faisait  l'infection 
de  la  cavité  cranio-rachidienno.  Nous  avons  vu  que  le 
lapin  injecté  avec  du  pneumocoque  présente  en  même  temps 
l'infection  du  sang  du  cœur  et  1  infection  du  liquide  céphalo- 
rachidien.  Nous  avons  pu  tuer  des  chiens  par  des  pneumo- 
nies expérimentales   et  trouver   leur  liquide  céphalo-rachi- 
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dien  infecté,  alors  qu'il  n'existait  aucune  lésion  auriculaire. 

De  ces  expériences  nous  concluons  donc  que,  si  rinfectioD 
auriculaire  au  cours  des  broncho- pneumonies  et  pneumonies 
est  possible,  elle  n'est  pas  la  plus  fréquente,  et  que  c'est  par  le 
sang  que  se  fait  Tinfection  cérébrale.  Quant  à  déterminer  le 
rôle  respectif  des  microbes  et  de  leurs  toxines,  les  propriétés 
spéciales  du  liquide  céphalo-rachidien  rendent  cette  question 
très  difficile,  et  nous  émettons  seulement  Thypothése  du  séjour 
plus  ou  moins  prolongé  des  microbes  au  niveau  des  méninges 
et  de  l'action  de  leurs  toxines  sur  les  cellules  nerveuses. 

II  nous  rt^ste  à  dire  quelques  mots  d'une  théorie  récente, 
qui   ferait   relever  les    phénomènes   méningés  observés    au 
cours  des  infections   pulmonaires   d'une   cause  mécanique, 
l'hypertension  du   liquide   céphalorachidien.    Achard  et   ses 
élèves   Loeper,    Laubry,  ont  bien  montré  qu'au  cours    des 
infections  aiguës  il  y  avait,  dans  l'organisme,   rétention    de 
chlorures.  Ces  éléments  chlorés  attirent  dans  le  tissu  inters- 
titiel, par  suite   du  mécanisme  régulateur  de  la  composition 
du  sang,  l'eau  nécessaire  à  leur  dilution,  et  cette  augmenta- 
tion des  liquides   interstitiels  pourrait   dans  certains  ras  se 
localiser  à  l'encéphale  et  délermincr  soit  de  Toedème  cérébral, 
soit  de  Taugmenlation  de  la  quantité  du   liquide   céphalo- 
rachidien  et  par  suite  provoquer  les  phénomènes  ménin«^és 
{Loeper).  La  constatation  histologique,  que  nous  avons  faite 
avec  Laignel-Lavastine  de  l'existence  possible  d'un  œdème 
séreux  méningé,  pur,  sans  inflammation,  semble  s'accorder 
avec  cette  théorie.  Elle  ne  nous  paraît   pas  cependant  pou- 
voir être  admise. 

D'abord  nous  avons  trouvé,  dans  tous  les  cas  de  broncho- 
pneumonie, la  teneur  en  chlorures  du  liquide  céphalo-rachi- 
dien abaissée  et  non  pas  augmentée,  comme  on  pouvait  s'y 
attendre. 

D'autre  part,  si  dans  certains  cas  nous  avons  constaté 
histologiquement  un  œdème  pur,  dans  un  cas  en  particu- 
lier, nous  avons  pu  trouver  sur  la  môme  préparation  des 
points  d'œdème  séreux  simple  à  côté  de  points  d'inflamma- 
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tîon  nette,  et  nous  croyons  par  conséquent  qu'il  n'existe  pas 
entre  ces  deux  sortes  d'œdème  de  différence  de  nature,  mais 
uniquement  une  question  de  degré.  Enfin  pour  la  localisation 
de  roedème  au  niveaa  de  tel  ou  tel  organe,  le  cerveau  dans 
ce  cas  particulier,  il  existe  des  causes  prédisposantes,  et 
Achard  a  lui-même  insisté  sur  l'inflammation  antérieure  d'un 
tissu  comme  cause  de  localisation  de  l'œdème.  Cette  théorie 
mécanique  se  réduit  donc  ainsi,  elle  aussi,  à  une  question 
d'infection . 

Mais  nous  ne  croyons  pas  cependant  que  la  rétention  de 
chlorures  puisse  par  l'œdème  seul  déterminer  des  phénomènes 
méningés;  cette  rétention  est  associée  à  la  rétention  d'autres 
substances,  produits  de  désassimilation  non  éliminés  (Peters), 
et  il  est  possible  que  ces  produits  toxiques  puissent  agir  sur 
l'écorce  cérébrale. 


* 


Pour  nous,  dans  la  production  de  ces  phénomènes,  nous 
faisons  jouer  le  rôle  prépondérant  à  l'infection  agissant  sur 
la  cellule  nerveuse  avec  ou  sans  inflammation  méningée  préli- 
minaire. Il  existerait  du  côté  de  l'encéphale  des  phénomènes 
analogues  à  ceux  que  l'on  a  bien  décrits  du  côté  du  rein,  et  de 
même  que  la  lésion  rénale  au  cours  des  infections  peut  passer 
inaperçue,  ou  bien  donner  lieu  à  une  albuminurie  passagère 
ou  à  une  néphrite  suraiguë,  de  môme  la  lésion  cérébrale  peut 
elle  aussi  passer  inaperçue,  ou  bien  donner  lieu  à  des  acci- 
dents plus  ou  moins  graves.  Il  semble,  d'après  les  recherches 
que  je  viens  d'exposer,  que  la  latence  ou  la  manifestation 
clinique  des   troubles   de  l'encéphale,  relève  de   l'état  des 
cellules  pyramidales  dont  les  altérations  cœxistent  le  plus 
souvent  avec  les  altérations  méningées,  mais  peuvent  en  être 
indépendantes. 

On  ne  peut  pourtant  affirmer  que  ces  lésions  sont  cons- 
tantes, et  en  particulier  qu'on  les  trouverait  dans  les  formes 
atténuées,  curables  ;  puis,  dans  ces  cas,  il  y  a  un  fait  certain, 
c'est  que  l'examen  du  liquide  céphalo-rachidien  permet  d'y 
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trouver  des  modifications  qui  témoignent  de  lexislence des 
troubles  au  niveau  du  cerveau  et  de  ses  enveloppes. 

Enfin,  dans  l'apparition  pendant  la  vie  des  sympt<*>ïncs 
méningés,  interviennent,  d'une  part,  une  virulence  spéciale  du 
microbe  et,  d'autre  part,  ce  facteur  si  important,  signalé  par 
les  anciens,  la  prédisposition,  que  celle-ci  soit  héréditaire  ou 
bien  acquise. 

On  voit  donc  ainsi  la  complexité  que  revêt  cette  question 
des  phénomènes  méningés  au  cours  des  infections  aiguës  de 
l'appareil  respiratoire  :  action  des  microbes  et  de  leurs 
toxines,  rétention  dans  l'organisme  d'éléments  chlorés  oo 
toxiques,  prédisposition  héréditaire  ou  acquise  ;  mais  loujour> 
à  la  base  de  tout  accident,  nous  trouvons  l'irritation  toxi- 
infectieuse  de  la  substance  cérébrale,  l'existence  d'une  lésion 
organique,  d'un  encéphale,  infectieux. 
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Sur   la  lithiase   rénale    chez  les  enfants,  *par  le  docteur 
A.  MoNssEAux  (de  Vittel),  ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paris. 

La  lithiase  urinaire  se  présente  chez  les  enfants  sous  des 
formes  et  dans  des  conditions  très  différentes.  Nous  ne  nous 
occuperons  pas  ici  de  la  pierre  vésicale,  très  commune  dans 
certains  pays,  rare  en  France,  et  dont  les  symptômes  sont 
bien  connus.  Nous  ne  parlerons  pas  davantage  de  l'infarctus 
uralique  des  nouveau-nés  (Parrot),  en  quelque  sorte  phy- 
siologique, et  qui  disparaît  spontanément  vers  la  troisième 
semaine,  ni  enfin  de  la  gravelle  des  nourrissons,  dont  Comby  a 
bien  montré  la  fréquence  (i)  ;  cette  dernière  n'est  ni  hérédi- 

(1)  CoMBT,  La  lithiase  rénale   chez  les  enfants.  Arch.   de  méd.  de$ 
tnjanls,  octobre  1899. 
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taire  ni  d'origine  arthritique  ;  elle  s'observe  chez  les  enfants 
atteints  de  diarrhée  chronique,  déshydratés,  athrepsiés,  et 
constitue  un  produit  banal  de  la  mauvaise  alimentation,  de 
rinanition,  de  la  misère  physiologique. 

Mettant  donc  à  part  la  première  année  de  la  vie,  nous  nous 
occuperons  uniquement  de  la  gravelle  rénale  chez  les 
enfants  de  i  à  i5  ans.  Cette  affection  a  jusqu'à  présent 
assez  peu  attiré  l'attention  et  semble  peu  connue.  Debout (ii 
en  a  cependant  rapporté  i3  cas  en  1876,  et  A.  Robin  (2)  en  a 
publié,  en  1878,  un  cas  typique.  Rilliet  et  Barthez  (3)  men- 
tionnent qu'elle  «  n'est  pas  très  rare  chez  l'enfant  >»  ;  les 
8  malades  qu'ils  ont  vus  à  l'hôpital  étaient  âgés  de  1  à  6  ans, 
ceux  qu'ils  onl  examinés  en  ville  avaient  dépassé  la  pre- 
mière enfance.  Bokay  (^)  enfin  l'a  étudiée  en  Hongrie,  mais 
l'a  surtout  envisagée  comme  point  de  départ  de  la  lithiase 
vésicale. 

Aussi  pensons-nous  apporter  une  certaine  contribution  à 
cette  question,  en  éludianl  77  cas  recueillis  à  Vitlely  depuis 
une  vingtaine  d'années,  par  M.  P.  Bouloumié,  qui  a  bien 
voulu  les  mettre  obligeamment  à  notre  disposition.  Dans 
52  cas,  les  enfants  ont  été  eux-mêmes  soignés  à  Vitlel  avant 
leur  quinzième  année  ;  dans  les  autres,  il  s'agissait  d*aduUes 
chez  lesquels  le  début  de  la  maladie  remontait  à  Tenfance  ; 
nous  n'utiliserons  naturellement  pour  notre  description  que 
ce  qui  a  trait  à  cette  première  période  de  la  vie  ;  mais  ce* 
dernières  observations  n'en  sont  pas  moins  intéressantes  en 
ce  qu'elles  nous  montrent  l'évolution  ultérieure  de  Taffec- 
tion. 


(i)  Debout,  Acad,  de  méd.,  1879. 

(2)  A.  Robin,  Journal  de  thérapeutique,  1878,  p.  607. 

(3)  Rilliet  et  Barthez,  Traité  clinique  et  pratique  des  maladies  des 
enfants^  1887,  t.  II. 

(4)  Bokay,  La  lithiase  rénale  dans  l'enfance  en  Hongrie.  Pest.  med. 
chir.  Presse,  Budapesth,  1895,  XXXI,  121-123,  et  article  :  LUfiiiise  uri- 
naire,  in  Traité  des  mal.  de  Venfance,  de  Grangher,  Comby  et  Mabfan, 
t.  III,  p.  3ii. 
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Lâge  du  début  est  souvent  difficile  à  préciser  ;  toutefois, 
nous  avons  noté  : 
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an 
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à  2 

3 

à  3 
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à  4 

— 
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— 

k  5 
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à  6 
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— 

à  ii 
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à  12  - 

5 

à  d3  - 

2 

—m 

à  44  — 

2  —    à  lo  - 
6  —    à  8  - 

D'autre  part,  dans  un  certain  nombre  de  cas  où  cet  âge  n'a 

pu  être  indiqué  d'une  façon  exacte,  nous  trouvons: 

i  enfant  de    6  ans  2  enfants  de  12  ans 

i  —      de    9  1/2  T)      -        de  13  — 

1  —      de  10  ans  3      —        de  14  — 

1  -      de  11  —  9      —        de  15  — 

On  peut  donc  dire,  d'une  façon  générale,  que  la  gravelle 
devient  de  plus  en  plus  fréquente  à  mesure  que  l'enfant 
avance  en  âge. 

Sexe.  —  La  prédominance  de  la  maladie  chez  les  garçons 
est  incontestable:  5i  garçons  contre  26  filles,  soit  une  pro- 
portion de  66  p.  100.  Et  nous  ne  pouvons  guère  invoquer 
d'autre  hypothèse,  pour  expliquer  cette  prédominance,  que 
l'alimentation,  en  général  plus  abondante  et  plus  carnée  chez 
les  garçons,  le  travail  intellectuel  plus  précoce  et  plus  séden- 
taire chez  eux. 

Au  point  de  vue  de  la  fréquence  régionale^  nous  avons 
trouvé: 

Champagne  1  cas 


Paris 

39 

cas 

Bourgogne 
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— 

Vosges 
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— 

Nord 
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Centre 

4 

Normandie 
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Midi 

2 

.— 

Bordelais 

1 

Portugal 

3  — 

Belgique 

1  — 

Boumanie 

1  ~ 

Amérique 

1  — 

Inconnu 

3  — 
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Mais  nous  ne  donnons  ces  chiffres  (juà  titre  d'indication, 
sans  vouloir  y  allacher  d'importance,  cha(|ue  station  hydro- 
minérale présentant,  comme  celle  qui  nous  a  fourni  ces 
documents,  sa  sphère  d'attraction  propre  pour  sa  clientèle. 

La  prédisposition  héréditaire  semble  jouer  dans  rêlioloirie 
delà  lithiase  infantile  un  rôle  prépondérant:  sur  V'i  ^'^i*  o" 
les  antécédents  ont  été  notés,  7  seulement,  soit  16  p.  100,  ne 
présentaient  aucune  tare  héréditaire.  Nos  malades  étaient 
donc  le  plus  souvent  des  enfants  d'arthritiques  avec  manifes- 
tations diverses,  de  goutteux,  d'obèses,  de  diabétiques,  et 
surtout  de  graveleux:  17  fois  Tun  des  parents,  le  père  en 
particulier  (10  fois)  était  lui-môme  atteint  de  gravelle  rénale 
(l]S  p.  100).  mais  deux  fois  la  colique  néphrétique  des  parents 
fut  postérieure  à  la  naissance  de  l'enfant,  D'ailleurs,  à  pro- 
pos de  cette  hérédité  de  la  gravelle,  Clubb,  cité  par  M.  Hunl 
et  Bokay  (i),  avait  déjà  rapporté  l'observation  d'un  pêcheur 
graveleux,  fils  et  neveu  de  graveleux,  dont  les  trois  fils  furent 
lithotomisés  respectivement  à  î>,  3  et  8  ans;  en  outre,  dans 
cette  famille,  six  oncles,  quatre  tantes  et  un  jeune  cousin 
étaient  également  atteints  de  gravelle.  Un  de  nos  malades 
âgé  de  48  ans,  ayant  eu  sa  première  colique  néphrétique  à 
i3  ans,  voit  ses  enfants,  âgés  maintenant  de  i5  et  de  17  ans, 
rendre  du  sable  depuis  l'âge  de  ^  ou  5  ans. 

Cette  hérédité  expose  Tenfant  à  un  double  danger  :  d'une 
part,  une  viciation  originelle  de  la  nutrition  et  des  échanges 
organiques,  d'autre  part  le  séjour  dans  un  milieu  défavorable 
sous  le  rapport  de  Thygiène  et  où,  le  plus  souvent,  les  règles 
de  celle-ci  ne  sont  pas  bien  observées  ou  bien  interprétées. 

Le  rôle  d'une  hygiène  atimenlaireou  pliysique  défectueuse  est 
en  effet  également  très  considérable.  Sans  doute  on  a  pu  citer 
des  cas  de  gravelle  infantile  sans  excès  d'aucune  sorte  et  avec 
une  hygiène  bien  observée  (Comby)  (2),  ou  avec  des  fautes 
alimentaires  qui  peuvent  sembler  minimes  :  dans  Tobserva- 


(1)  Bokay,  loc.  cil. 

(2   Comby  in  Dlcamp  d'Orgas,    La  LUhiaite   rénale  dans    la  première 
enfance.  Thèse  de  Paris,  iSçjj. 
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lion  de  A.  Robin,  un  enfant  de  17  mois,  sans  anlécédenls 
héréditaires,  avait  été  atteint  une  première  fois  de  colique 
néphrélique  avec  rejet  d'une  notable  quantité  de  sable  urique 
à  la  suite  d'une  alimentation  trop  substantielle;  bien  qu'il  fût 
soumis  depuis  à  un  régime  mieux  approprié,  les  accidents  per- 
sistèrent jusqu'au  jour  où  l'on  s'aperçut  que  le  lait  de  la  chèvre 
dont  l'enfant  faisait  usage  contenait  de  la  caséine  en  sura- 
bondance, particularité  imputable  à  la  nourriliire  presque 
exclusivement  azotée  de  l'animal;  il  suffit  de  rem|)Iacer  dans 
l'alimentation  de  celui-ci  l'avoine  par  une  nourriture  herbacée 
pour  que  Tacide  urique  cessât  d'apparaître  dans  les  urines  de 
Fenfant. 

Presque  toujours  il  s'agit  d'enfants  nourris  inconsciemment 
d'une  manière  trop  abondante,  trop  azotée  ou  trop  relevée, 
qui  mangent  trop  de  viandes,  trop  d'épices,  que  les  parents 
sont  fiers  de  voir  partager  leur  table  et  prendre  les  mêmes 
mets  qu'eux-mêmes.  D'autres  fois,  la  suralimentation  est 
dirigée  contre  une  faiblesse  de  constitution  apparente  ou 
supposée  (obs.  Vïll). 

En  tous  cas,  ces  enfants  sont  soumis  à  une  alimentation 
trop  copieuse  et  en  disproportion  avec  leur  âge  et  avec  leurs 
besoins.  Très  souvent  aussi  il  s'y  ajoute  une  resiriction  spon- 
tanée ou  imposée  des  boissons.  Enfin,  souvent  l'exercice 
physique  est  insuffisant,  surtout  quand  l'enfant  commence  à 
être  livré  aux  travaux  scolaires. 

Parmi  les  causes  de  la  lithiase,  signalons  encore  certaines 
affections  comme  la  scarlatine  (Dickinson)  (1),  que  nous  avons 
retrouvée  i3  fois  dans  les  antécédents  et  souvent  en  rapport 
très  net  avecla  maladie  ou  avec  la  colique  néphrétique,  l'appen- 
dicite (Comby  et  obs.  XI),  les  infections  broncho-pulmonaires, 
ou  même  un  simple  séjour  au  lit  nécessité  par  un  acci- 
dent; l'alimentation  n'est  pas  alors  forcément  défectueuse, 
mais  l'immobilisation  et  le  manque  d'exercice,  la  fièvre,  par- 
fois la  diète  de  boissons  ou  môme  la  nature  propre  de  la 


1)  Dickinson,  Urinary  and  rénal  diseases^  t.  III. 
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Hialadic  viennent  inoJifior  les  conditions  normales  des  com- 
bu8(ions  organiques,  et  exercer  ainsi  une  influence  directe 
•or  le  développement  de  la  maladie. 

Obs.I.  —M.  H...,  8  ans  (1886).  Antécédents hérédilaires  inconnus. 
Scarlatine;  il  y  a  15  mois,  pendant  la  convalescence,  sable  rouge 
dans  les  urines;  6  mois  après,  pendant  lliiver,  douleurs  loinl)aires 
Iréquen les  irradiées  le  long  des  deux  uretères,  avec  anorexie,  amai- 
grissement et  émission  de  sables  urinaires  rougeàtres  1res  abon- 
dants pendant  six  semaines. 

Obs.  II.  —  M.  B...,  13  ans  (1889).  Père  goutteux,  mère  graveleuse. 
II  y  a  3  mois,  blessure  au  pied  nécessitant  le  repos  au  lit  pendant 
SO  jours;  à  ce  moment,  apparition  de  sable  dans  les  urines,  et 
depuis  lors  rejet  fréquent  de  sables. 

Divers  troubles  dans  le  domaine  du  svstème  nerveux  cen- 
Irai  peuvent  aussi  provoquer  l'apparition  de  la  gravelle. 

Obs.  m.  —  M.  V...,  10  ans  (1890).  Antécédents  héréditaires  in- 
connus. II  y  a  6  mois,  chute  sur  la  tète,  perte  de  connaisance.  séjour 
au  lit  pendant  15  jours  ;  sable  rouge  dans  les  urines.  11  y  a  un  mois, 
nouYelle  chute,  nouveau  repos,  réapparition  de  sable  rouge  pen- 
daat  plusieurs  jours. 

Enfin,  les  diarrhées  profuses  ou  prolongées  et  môme  les 
vomissements  incoercibles,  en  soustrayant  à  l'organisme  une 
certaine  quantité  de  liquide,  provoquent  les  mômes  effets  de 
déshydratation,  do  concentration  de  l'urine  et  de  précipita- 
tion de  ses  sels  que  la  restriction  ou  la  suppression  des  bois- 
sons. Telle  est  l'observation  d'Kichhorst  (i),  dans  laquelle  son 
propre  fils,  âgé  de  lo  ans,  fut,  à  la  suite  d'un  écart  de  régime 
el  d'excès,  atteint  d'une  gastro-entérite  à  allures  cholérifonnes 
qui  guérit  en  4  jours;  48  heures  après,  au  début  de  la 
convalescence,  il  rendit,  à  la  suite  de  douleurs  lombaires  el 
abdominales  brusques  et  violentes,  une  urine  trouble  et  san- 
guinolente contenant  une  forte  quantité  de  gravelle  et  de 
concrétions. 


(i)  EiCHHOHST,  Deutsche  med.  Wochenschr.,  1895,  p.  48. 
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Obs.  IV.  —  MJIe  I)...,  9  ans  j89T).  Knlérile  daos  la  première 
eufance,  puis  à  3  et  i  ans  et  à  5  ans.  Scarlatine  il  y  a  3  ans.  Sanlé 
très  bonne  jusqu'il  y  a  2  mois.  A  ce  moment,  à  la  suite  de 
repas  plus  abondants,  gastro-entérite  aiguë  grave  :  pendant 
6  jours,  diarrhée,  vomissements,  douleurs  intestinales.  Peu  après, 
coliques  très  vives  revenant  par  accès,  irradiant  dans  tout  l'abdo- 
men, mais  avec  siège  maximum  au  rein  droit.  Emission  consécu- 
tive de  gros  sable  rouge. 

Voir  aussi,  plus  loin,  Tobservation  XIV. 

La  gravelle  de  Tenfant  nous  apparaît  donc  dans  ses  causes 
et  dans  son  mécanisme  comme  à  peu  près  semblable  à  celle  de 
Tadulle.  Le  rôle  de  la  prédisposition  héréditaire  est  incontes- 
table. Mais  Tenfant  môme  non  prédisposé  peut  créer  de  toutes 
pièces  en  lui-même  sa  maladie,  d'une  façon  en  quelque  sorte 
accidentelle,  s'il  est  placé  dans  des  conditions  d'hygiène 
physique  et  alimentaire  défectueuses.  Recette  trop  considé- 
rable de  matériaux  azotés,  insuffisance  ou  perversion  des 
combustions  et  des  éclianges  organiques,  insuffisance  d'élimi- 
nation par  concentration  trop  grande  de  Vurine  :  tels  sont  les 
trois  facteurs  essentiels  dans  la  pathogénie  de  la  lithiase.  Enfin 
si  TalTection  peut  se  développer  et  apparaître  dès  les  premières 
années,  c'est  surtout  à  mesure  que  Tenfant  avance  en  âge 
qu'on  la  voit  devenir  plus  fréquente. 


II 


Nature  de  la  gravelle.  —  Mettant  à  part  les  cas  excep- 
tionnels où  il  s'agit  de  calculs  de  carbonate  de  chaux,  de 
cystine  ou  de  xanthine,  nous  pouvons  dire  que,  chez  Tenfant 
comme  chez  Tadulte,  la  gravelle  est  urique,  oxalique  ou 
phosphatique. 

Le  plus  souvent  il  s'agit  de  gravelle  urique  pure  (56  fois 
sur  77);  dans  12  cas,  au  sable  urique  s'associait  d'une  façon 
continuelle  ou  plutôt  par  intermittences  Toxalate  de  chaux,  et 
celui-cî  prédominait  dans  1  cas  seulement  :  acides  urique  et 
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oxalique  sont  d'ailleurs  deux  termes  différents  de  roxydation 
des  mômes  malériaux  albuminoïdes. 

Enfin,  chez  9  malades,  nous  avons  constaté  de  la  gravellc 
phosphatique,  liée  parfois  à  une  infection  banale  ou  même 
à  la  tuberculose   des  voies  urinaires  (une  fois).   Mais  chez 
la    plupart    de   ces    derniers  malades   (6   cas),    la   gravellc 
phosphatique  était  en  quelque  sorte  primitive  et,  d'ailleurs, 
passagère.    Alternativement,    nos    jeunes    malades    émet- 
taient des  urines  acides,  contenant  du  sable  rouge    urique 
ou  uro-oxalique),  et  des  urines  neutres  on  alcalines,  renfer- 
mant du  sable  blanc  ou  gris,  formé  de  phosphate  ammoniaco- 
magnésien,  associé  une  fois  seulement  à  du  carbonate  de 
chaux.  Puis,  très  rapidement,  la  réaction  redevenait  acide, 
les  phosphates  disparaissaient,  remplacés  par  des  cristaux  ou 
par  du  sable  urique  ;  un  de  nos  malades  rendit  un  jour  un 
gros  calcul  composé  d'urates,  d'oxalates  et  de  phosphates; 
chez   aucun    d'eux   il    n'existait   d'infection   des   voies  uri- 
naires. 

Dans  ces  cas,  il  nous  semble  bien  plus  logique  d'invoquer 
un  trouble  primitif  et  le  plus  souvent  passager  de  la  nutrition 
générale,  parfois  en  rapport  avec  une  alimentation  défec- 
tueuse, et  cela  étant  donné  l'intermittence  de  l'affection  et  la 
facilité  avec  laquelle  peut  habituellement  se  rétablir  lacidilé 
urinaire  qui  amène  la  dissolution  des  phosphates. 

Ajoutons  que  les  véritables  calculs  phosphatiques  de 
l'enfant  semblent  presque  toujours  être  d'origine  vésicale  et 
se  développer  secondairement  autour  d'un  noyau  primitif 
urique  ou  uratique  descendu  des  reins  et  qui  n'a  pas  été 
expulsé  au  dehors,  comme  Bokay  l'a  bien  indiqué. 

Quant  aux  lésions  déterminées  dans  le  rein  ou  les  voies 
urinaires  par  la  lithiase,  nous  n'avons  naturellement  pas  pu 
les  constater.  Nous  renverrons  donc  aux  descriptions  des 
classiques,  en  particulier  à  celles  de  Rilliet  et  Barthez  et  de 
Bokay  au  sujet  du  nombre,  de  la  forme,  du  volume,  de  la 
consistance,  de  la  composition  des  calculs  que  les  autopsies 
ont  permis  de  découvrir  dans  les  reins,  de  la  lenteur  de  leur 
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accroissement  qui  fait  remontera  l'enfance  un  grand  nombre 
des  calculs  rénaux  de  l'adulte  (Le  Denlu)(0,  enfin  des  lésions 
depyélitecatarrhale,  plus  rarement  de  pyélonéphrite  suppurée, 
d'hydroncphrose,  de  congestion  rénale  et  de  thrombose  vei- 
neuse (Hutinel)  qui  peuvent  apparaître. 
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Le  délnil  de  la  gravelle  passe  bien  souvent  inaperçu. 
L'attention  n'est  pas  attirée  sur  l'état  des  urines  et  sur  les 
sédiments  qu'elles  peuvent  laisser  déposer;  si  aucun  phéno- 
mène douloureux  ou  anormal  ne  vient  révéler  l'affection, 
celle-ci  pourra  rester  longtemps  méconnue  en  raison  môme 
de  sa  latence,  et  n'élre  reconnue  que  par  hasard. 

Ainsi  parmi  nos  observations,  12  fois  elle  fut  seulement 
mise  en  évidence  pendant  une  cure  hydrominérale  dirigée 
contre  d'autres  manifestations  arthriti({ues,  ou  commencée 
tout  à  fait  par  hasard  à  l'occasion  du  séjour  des  parents  dans 
la  station. 

Cette  consialaiion,  dans  le  vase  ou  sur  les  linges  de  l'enfant, 
de  graviers  ou  de  sahles,  sons  forme  de  poussière  jaunâtre  ou 
rougeàtre,  quol([uefois  grise,  est  donc  le  seul  symptôme  carac- 
téristique. Mais  souvent  déjà  depuis  une  assez  longue  période 
les  urines  présentaient  un  dépôt  uralique  rougeAtre,  adhérent 
au  vase. 

Le  plus  habituellement,  ce  sont  \es>  phénomènes  douloureux, 
de  modalités  d'ailleurs  très  variées,  qui  viennent  attirer  ou 
forcer  l'attention. 

Les  douleurs  lombaires  sont  parfois  continues,  plus  souvent 
intermittentes  et  passagères,  s'irradiant  plus  ou  moins  sur  le 
trajet  de  TuretèrC;,  d'apparition  spontanée  ou  provoquée  par 
la  marche  et  la  fatigue.  Quelquefois  elles  sont  assez  intenses 
et  assez  persistantes  pour  amener  une  mauvaise  attitude  de 

(i)  Le  Dkntu,   Affeclions   rhiruryi^ales  des   reins,  des  uretères  el  des 
capsules  surrénales.  Paris,  i88y. 
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la  pari  de  l'enfant  cl  même,  dans  les  cas  très  accentués  une 
scoliose  vertébrale,  pouvant  l'aire  craindre  un  mal  de  Poil  en 
évolulion.Pauletf  i)  en  a  rapporté  deux  cas,  et  nous  en  avons 
aussi  retrouvé  un  dans  les  observations  de  M.  Bouloumié. 

Obs.  V.  —  M.  de  (T..  U  ans  (18«2).  Gravelle  depuis  :2  ans. 
Depuis  6  mois,  douleur  lombaire  sourde  et  continue,  provoquant 
une  attitude  vicieuse  avec  flexion  antéro -latérale  gauche  du  tronc 
et  incurvation  vertébrale;  les  mouvements  de  flexion  et  de 
redressement  du  corps  sont  impassibles  par  suite  de  cette  douleur  ; 
le  cAté  gauche  semble  moins  développé  que  le  droit;  les  régi<ins 
rénale  et  urétéralc  supérieures  gauches  sont  douloureuses  à  la 
pression  et  à  la  percussion.  Par  le  traitement,  rejet  de  grandes 
quantités  de  sables,  amélioration  progressive  des  phénomènes 
douloureux  et  de  l'attitude  ;  Tenfant,  revu  l'année  suivante,  se 
tenait  parfaitement  droit  et  ne  présentait  plus  la  moindre  défor- 
mation vertébrale. 

La  colique  néphrétique  n'est  pas  une  rareté  chez  l'on  fa  ni 
quoi  qu'en  aient  dit  Durand-Fardel  (2)  et  Civiale  (3).  Gib- 
bons (\)  en  rapporte  G  cas  chez  des  enfants  de  9  à  f?3  mois  ; 
Rilliel  et  Barthez  en  ont  observé  3  atteintes,  à  quelques  mois 
d'intervalle,  chez  une  petite  fille  de  8  ans.  Nous-mi^me  en 
avons  relevé  î?5  cas,  mais  il  s'en  faut  de  beaucoup  que  chez 
l'enfant  la  colique  néphrétique  présente  toute  la  netteté  «lu 
tableau  clinique  qu'on  est  habitué  à  rencontrer  chez  l'adulte  ; 
aussi  risque  t-elle  d'ôlre  facilement  méconnue. 

Dans  nos  observations,  la  première  colique  néphrétique  a 
été  notée  : 


i  fois  à  \  an 
1   —    à  4  ans 
\   -     à  ;i  — 
d   -    à  (i   - 

Mais  cette  colique  n 

'2  fois  à    8  ans          3  fois  à  12  ans 
1  -    à     7  — 

4          à    î)                  i          à  13     - 
^2  _    à  10  -             1  _    à  U  — 
r;  _    à  il  —           2  -    à  tri  - 

'est  pas  toujours  restée-unique,  el  sou- 

(1)  Pai'let.  Soc.  chir.,  1S77. 

i'2)  DniANh-KAiinKL,  Gaz.  hôp.,  iS58.  p.  i3o. 

(H)  (liviALB,   Traité  de  l' a  ffeclion  calcule  use. 

(4)  Guidons,  Soc.  roy.  de  méd.  el  dii  chir.  de  Londres,   i^  jrinvier  1896. 


lA    LITHIASE    RKNALb:   CHEZ    LES   ENFANTS  2I& 

venl,    pendant   plusieurs     années,   elle     s'est  reproduite  à 
intervalles  variables,  parfois  plusieurs  fois  par  an. 

La  colicpie  néphrétique  se  produit  presque  exclusivement 
nous  pourrions  même  dire  uniquement,  dans  la  lithiase  aeids; 
mais  elle  nous  a  paru  plus  fréquente,  plus  violente,  plus 
répétée  dans  la  lithiase  oxalique.  Elle  siège  le  plus  souven-t 
du  côté  droit,  quelquefois  elle  est  double  (2  fois),  plus  rare«- 
nient  (1  fois)  elle  passe  alternativement  d'un  côté  à  Tautre. 
Souvent  elle  survient  sans  cause  apparente,  d^autres  fuis  eîle 
est  provoquée  par  la  fatigue  ou  par  un  exercice  violent;  elle 
éclate  aussi  à  la  suite  d'un  séjour  prolongé  au  lit,  nécessité 
par  une  maladie  ;  chez  la  fillette  déjà  réglée,  elle  coïncide 
fréquemment  avec  la  période  menstruelle. 

Le  début  est  brusque.  La  douleur,  partant  du  rein,  s'irra- 
die rapidement  à  tout   l'abdomen    et  provoque  chez  le  petit 
malade  des  gémissements,  des  cris,  de  l'agitation;  à  cert.ains 
moments  elle  semble  s'atténuer,   le  calme  renaît,  mais  bien- 
tôt elle  éclate  de  nouveau  donnant  lieu  à  une  nouvelle  expky- 
îsion  de  cris.*  Les  jeunes  enfants  sont  incapables  d'indiquer 
le  siège  et  les  caractères  de  cette  douleur  ;  ils  pleurent  et 
crient  continuellement,  tenant  leurs  cuisses  fléchies  cotilne 
le  ventre;  plus  grands,  ils  accusent  généralement  au  début 
une  gêne  dans  le  côté,  au  niveau  d'un  des  reins,  se  transfor- 
mant peu  à  peu  en  une  douleur  intense  généralisée  à  tout 
l'abdomen  ;  la  palpation  permet  alors  parfois  de   préciser  le 
siège  maximum  sur  le  trajet  de  l'uretère.  Les  nausées  et  Ife» 
vomissements  d'abord   alimentaires,    puis  bilieux,  sont  fré- 
quents, mais  il  n'y  a  pas  de  diarrhée.   Les   besoins  d'uriner 
sont  incessants,  mais  n'aboutissent  qu'à  l'émission  d'une  très 
minime  quantité  d'urine  très  foncée.   La  face  est  pûle,   lès 
traits  sont  tirés,  les  yeux  cernés,  la  sueur  perle  sur  le  front, 
l'aspect  du  visage  reflète  la  douleur  vive  dont  soulTre  Ten- 
fant.  Au  bout  de  quelques  heures,  parfois  d'une  journée,  Ta 
douleur,   les  cris  et  l'agitation   cessent,  et  on  peut  parfbis 
retrouver  dans  les  urines  du  sable  en  plus  ou  moins  grande 
quantité  ou  de  petits  graviers. 
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Qiiehiuefois  la  colique  néphrétique  est  tout  à  fait  fruste, 
caractérisée  simplement  par  de  la  lassitude,  de  l'inappétence 
avec  état  nauséeux,  quelques  douleurs  lombaires,  une  minime 
altération  des  traits,  et  seule  l'émission  de  sables  {>eut  la 
faire  reconnaître. 

Plus  rarement  elle  se  prolonge  pendant  plusieurs  jours 
pouvant  constituer  un  véritable  état  de  mal  :  les  accès  sont 
subinlrants,  se  répétant  plusieurs  fois  par  jour  pendant  une 
semaine  et  mime  davantage.  Dans  un  cas,  au  l\^  jour, 
Vanurie  s'installa  à  peu  près  absolue,  s'accompagaanl 
d'œdèmes,  et  ne  céda  qu'au  bout  de  5  jours:  un  volumineux 
calcul  fut  rendu  2  jours  après. 

L'hématurie  est  signalée  dans  8  de  nos  observations; 
elle  accompagne  le  plus  souvent  la  colique  néphrétique  et  en 
particulier  la  gravelle  oxalique,  plus  rarement  elle  apparaît 
dans  Tintervalle  des  crises.  Chez  un  malade  (obs.  IXi  elle 
fut  consécutive  une  fois  à  un  refroidissement  intense,  une 
autrefois  à  une  série  de  bains  froids;  chez  un  autre,  elle 
survint  à  la  suite  d'une  rougeole.  Toujours  il  s'agit  d'héma- 
turie rénale.  Rappelons  d^ailleurs  que,  pour  Kjellberg  (i),  les 
hématuries  passagères  du  jeune  Age  seraient  toujours  liées  à 
une  gravelle  rénale. 

Quand  l'accès  de  colique  néphrétique  est  lerminé,  l'enfant 
se  rétablit  rapidement,  les  urines  redeviennent  abondantes, 
à  peine  persiste-t-il  pendant  ([uelques  jours  un  peu  de  cour- 
bature et  d'endolorissement  lombaire.  Mais  le  plus  souvent 
la  coli(iue  aboutit  simplement  à  l'expulsion  de  sable  ou  de 
lins  graviers  :  4  d^  nos  malades  seulement  rendirent  de 
véritables  calculs  de  la  dimension  d'un  grain  de  chènevis  à 
celle  d'un  petit  pois;  mais  2  autres  avaient  déjà  subi  la 
lithotritie  respectivement  à  7  et  à  9  ans. 

Il  existe,  en  outre,  au  cours  de  la  lithiase  urinaire  chez 
l'enfant,  des  troubles  de  la  miction  très  accentués  et  sur  les- 
quels nous  devons  insister.  Ces  troubles  sont,  en  elïel,  très 
communs  et  souvent  attirent  les  premiers  l'attention. 

(1)  Kjellbeiu;,    Oest.  Jahr.  filr  Paedialr.,  1878,  I,  p.  49. 
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Chez  certains  enfants,  par  périodes,  les  besoins  d'uriner 
sont  fréquents,  se  répétant  plusieurs  fois  par  heure  surtout 
pendant  le  jour,  quelquefois  pendant  la  nuit;  impérieux,  ils 
peuvent  amener  une  véritable  incontinence  d'urine,  et  nous 
avons  noté  5  fois  celte  incontinence,  surtout  nocturne,  chez 
des  enfants  déjà  grands  et  Agés  de  lo  à  i3  ans.  D'autre  part, 
les  mictions  sont  douloureuses,  provoquant  des  plaintes,  des 
gémissements  ou  des  larmes  chez  le  jeune  enfant  ;  il  y  a  du 
lénesme  vésical,  de  la  dysurie.  La  quantité  d'urine  émise  à 
chaque  miction  est  minime,  tantôt  très  claire,  tantôt  au  con- 
traire épaisse,  chargée,  laissant  autour  et  au  fond  du  vase 
un  dépôt  rouge  brique,  ou  entraînant  avec  elle  une  certaine 
quantité  de  sable;  mais  cette  urine  ne  contient  pas  de  pus, 
ce  qui  différencie  nettement  ces  phénomènes  cystalgiques 
d'une  véritable  cystite.  Nous  n'avons  enfin  jamais  noté  d'hé- 
maturie vésicale,  mais  nous  savons  combien  celle-ci  est  rare 
chez  l'enfant. 

Ces  symptômes  durent  en  général  quelques  heures  ou  une 
journée,  deux  journées,  puis  disparaissent  ;  mais  ils 
reviennent  souvent  par  crises  au  bout  d'un  certain  temps  et 
peuvent  se  renouveler  ainsi  pendant  parfois  de  longues 
périodes.  Nous  avons  enfin  vu  une  fois  un  peu  d'irritation  du 
canal  et  de  rougeur  du  méat  causée  par  le  sable  urique. 

Obs.  VI.  —  (4896)  Mlle  B...  soulïre  depuis  l'âge  de  13  ans  de 
besoins  fréquents  d'uriner,  parfois  jusqu'à  trois  et  quatre  fois  par 
heure;  la  miction  est  douloureuse  pendant  toute  sa  durée  et  surtout 
à  la  fin,  et  la  douleur  est  à  peine  calmée  au  moment  de  la  miction 
suivante.  Hien  d*anormal  dans  l'aspect  des  urines,  qui  sont  au 
contraire  particulièrement  claires  et  limpides.  Ces  crises  durent 
plusieurs  jours  et  se  reproduisent  chaque  mois,  et  quelquefois 
deux  fois  par  mois.  Dans  l'intervalle,  les  mictions  sont  espacées 
de  2  à  3  heures,  la  rétention  volontaire  est  possible  quoique  dou- 
loureuse, mais  les  mictions  ne  sont  jamais  très  abondantes,  et  la 
quantité  totale  d'urine  en  "24  heures  ne  dépasse  jamais  un  litre. 
Ces  phénomènes  persistèrent  pendant  4  ou  5  a&s  ;  à  ce  moment, 
une  cure  à  Vittel  amena  l'expulsion  de  sables  abondants  et  la  dispa- 
rition des  phénomènes  douloureux. 
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Obs.  VII.  —  Bernard  de  C...,  43  ans  et  demi  (1888).  Dronchile  el 
asthme  dans  l'enfance  ;  à  partir  de  42  ans,  obésité  progressive; 
appétit  très  développé.  De  tout  temps,  Tenfant  a  été  pris,  à  inter- 
valles variables,  de  besoins  impérieux  d*uriner,  amenant  des 
mictions  involontaires  diurnes  et  nocturnes  ;  il  se  plaint  de  cha- 
leurs et  de  cuisson  en  urinant.  L*an  dernier,  en  mai,  exagération  de 
CCS  symptômes  pendant  45  à  20  jours,  faisant  diagnostiquer  une 
cystite;  mais  déjà  depuis  2  ans,  on  avait  constaté  dans  Turine  uu 
excès  d'acide  uriquc  et  d'urée.  Cette  année,  il  y  a  2  mois,  en  mai, 
nouvelle  crise  cystalgique  avec  douleur  urétérale  durant  3  à  4  jours  ; 
sensibilité  très  vive  des  uretères  à  la  pression,  rejet  de  sable  roage 
dans  les  urines  Depuis  lors,  mictions  dlieurc  en  heure,  un  peu 
moins  nombreuses  depuis  quelque  temps.  Sensations  de  brûlure  et 
d'élancements  rétropubiens,  douleur  pendant  toute  la  durée  de 
rémission  ;  pas  de  miction  nocturne.  Les  urines  très  acides,  de 
densité  1.019,  contiennent  un  ^^raad  excès  d'acide  ur'que,  dont  elles 
laissent  déposer  des  cristaux  ainsi  que  de  Toxalate  de  chaux.  Par 
le  traitement,  les  urines  deviennent  moins  acides  et  les  mictions 
moins  fréquentes. 

Il  peut  arriver  que,  dans  certains  cas,  il  s'agisse  là  décrites 
néphrétiques  t»  forme  vésicale,  ou  de  simples  phénomènes 
réflexes  (réflexe  réno-vésical  de  Guyon);  mais  nous  pensons, 
d'accord  avec  Comby(i\  que  ces  symptômes  sont  le  plus 
souvent  liés  à  une  concentration  et  à  une  acidité  exagérées 
des  urines  qui  irritent  la  vessie  et  congestionnent  le  col  ;  une 
hygiène  alimentaire  mieux  réglée,  des  boissons  abondantes 
font  rapidement  disparaître  ces  phénomènes  el  même  souvent 
Tincontinencc  d*unne. 

Il  est  néanmoins  probable  que  le  sable  urique,  incomplè- 
tement éliminé  el  plus  ou  moins  retenu  dans  la  vessie,  devient 
le  point  de  départ  d'un  grand  nombre  des  calculs  vésicaux 
que  Ton  rencontre  plus  tard  chez  l'adolescent  et  chez  Tadulle, 
soit  que  le  calcul  reste  exclusivement  urique,  uratique  ou 
uro-oxalique,  soit   qu'au  noyau    urique  se  superposent  des 

(i)  CoMBY,  L'uricémie   chez    les  enfants.    Arch,  de  méd.  des  enfanti, 
1901,  n"  1. 
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conciles  plus  OU  moins  épaisses  de  phosphnies.  Nonssonames 
entièrement  d'accord  avec  Bokay  et  Comby  sur  celle  origine 
habituelle  des  calculs  vésicaux. 

U'e.rarnen  des  urines  est  d'une  importance  considérable.  En 
dehors  des  cas  où  celles-ci  sont  neutres  ou  alcalines  et  con- 
tiennent des  crislaux  de  phosphate  ammoniaco-magnésien, 
les  urines  de^  enfants  graveleux  présentent  en  général  des 
caractères   particuliers  :    elles  sont    p^u   abondante»*,   leur 
densité  est  élevée,  i.o23,  i.o>5,  i,o3o,  leur  acidité  est  souvent 
considérable,  et  elles  tiennent  alors  en  suspension  de  fine& 
lamelles  jaune  orangé,  brillantes,  qui  sont  des  cristaux  d'acide 
uri(|ue;  ou  bien  elles  laissent  un  dépôt  uratique  considérable; 
le  taux  de  Turée  et  de  l'acide  urique  est  supérieur  à  la  nor- 
male ;  enfin,  le  microscope  montre  souvent,  à  côté  des  cris- 
laux uriques,  de  fines  granulations  d'urate  de  soude  et  des 
crislaux  d'oxalate  de  chaux,  parfois  enfin  quelques  hématies. 
Une  fois,  enfin,  nous  avons  constaté  une  petite  quantité  de 
jçlucose  (i  gr.  20),   mais  plus  souvent  (8  foisji  des  traces  ou 
do  petites  quantités  d'albumine,  comme  l'avait  déjà  signalé 
Flensburg  (de   Stockholm);  2  fois,  on   notait  la  scarlatine 
et  une  fois  la  grippe  dans  les  antécédents;  mais,  chez  le* 
5  autres  malades,  Talbumine  ne  semblait  nullement  liée  à  de& 
lésions  de  néphrite  ;  en  minime  quantité,  elle  n'apparaissait 
dans  les  urines  que  d'une  fagon  passagère,  et  il  s'agissait  là 
vraisemblablement  d'albuminurie  fonctionnelle,  liée  à  lirri- 
lation  du  rein  par  les  cristaux  uriques,  peut-être  aussi  d'albu- 
minurie intermittente  cyclique  (maladie  de  Pavyt,  bien  que 
nous  n'ayons  pu   vérifier  exactement  cette   seconde   hypo- 
thèse. 

Les  complications  de  la  lithiase  urinaire  chez  l'enfant  sont 
assez  rares  :  l'hydronéphrose  est  possible,  mais  nous  ne 
Tavons  jamais  observée.  Quant  aux  complications  infec- 
tieuses, elles  sont  aussi  relativement  rares  :  l'urèthre  et  la 
vessie  de  l'enfant  sont  en  général  aseptiques,'  et  le  cathété- 
risme  exceptionnellement  pratiqué  a  peu  de  chances  d'infecter 
les  voies  nrinaires.  Civiale  rapporte  bien  quelques  cas  de  pyé- 
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lonéphril(%  mais  dans  tous  ces  cas,  déjà  anciens,  il  s'agissait 
d'enfanls  opérés  antérieurement  de  pierre  vésicale.  Néanmoins. 

les  infections  andogènes  sont  toujours  possibles. 

Voici  maintenant  (juelqucs  observations  montrant  Tallure 
générale  de  la  maladie  chez  les  enfants  : 

Obs.  VIII.  —  M.  E.  d'il.,  !:>  ans(l88;j).  Hérédité  nulle.  Santé  très 
bonne  jusqu'à  7  ans;  à  cet  âge,  pleurésie  droite  durant  un  mois, 
suivie  d'une  ou  deux  bronchites.  I/enfant  est  alors  soumis  à  un 
régime  copieux  et  substantiel,  dans  le  but  d'améliorer  son  état 
général  :  suralimentation,  viandes  noires  et  rouges  en  abondance 
à  chaque  repas  pendant  plusieurs  années,  vins  généreux,  etc.  A 
tO  ans,  en  tS8i,  première  colique  néphrétique  à  droite  durant 
2  heures,  et  méconnue;  (>  mois  après,  seconde  colique;  o  mois 
après,  troisième  colique,  toutes  prises  pour  des  accidents  intes  i- 
naux.  En  juin  1882,  nouvelle  colique,  avec  émission  de  sables,  et 
à  l'occasion  de  laquelle  le  diagnostic  est  enfin  porté;  en  février  et 
mars,  dans  l'espace  de  5  semaines,  t  coliques,  toujours  du  côté 
droit  et  très  intenses,  durant  8  heures  et  terminées  par  le  rejet  de 
sable  tin  ;  hématurie  à  la  dernière.  Le  12  juin  1883,  nouvelle 
colique  très  forte  durant  12  heures  et  avec  hématurie:  ténesme 
vésical  et  besoins  continuels  d'uriner;  le  surlendemain,  rejet  d'un 
calcul  du  volume  d'un  pois,  rugueux,  jaunâtre.  Cure  à  \  ittel 
45  jours  après,  amenant  dès  le  premier  jour  et  pendant  48  heures 
une  émission  abondante  de  sable  rouge,  urique.  méian.iîé  à  de 
nombreux  cristaux  d  oxalate  de  chaux.  Depuis  ce  moment,  plus 
de  coliques  néphrétiques  ;  cependant.  40  mois  après,  hématurie 
légère  consécutive  à  une  douleur  rénale  sourde  ayant  duré 
2  jours  ;  aucun  calcul  n'est  retrouvé.  Nouvelle  cure  à  Vittel  en  188t. 
Le  malade  avait  repris  une  alimentation  plus  rationnelle,  et  depuis 
cette  épo(pie  il  n'a  plus  ressenti  la  moindre  sensation  douloureuse 
ni  rendu  de  sable  uriuaire.  Nous  l'avons  revu  en  190 î-,  et  il  ne 
présente  plus  aucun  phénomène  morbide. 

Obs.  IX.  —  M.  C  ..,  13  ans  et  demi  (1886).  Depuis  làge  de  3  ans, 
douleurs  dans  le  côté  et  l'hypochoiulre  droits  presque  quotidiennes 
et  exagérées  par  la  fatigue.  Il  y  a  4  ou  'ians,  à  intervalles  assez 
rapprochés,  trois  coliques  néphréti({ues  violentes,  siégeant  du  côté 
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droit  et  suivies  (Ui  rejet  de  sables  urinaires.  Il  y  a  "1  ans,  réap- 
parition des  coliques  :  celles  ci  débutent  par  de  la  constipation, 
des  nausées,  une  sensation  de  gène  dans  le  côté,  puis  progressive- 
ment les  douleurs  deviennent  très  vives,  les  vomissements  appa- 
raissent ;  vers  la  même  époque,  hématurie  isolée  sans  cause  appré- 
ciable cl,  depuis  lors,  réapparilion  de  l'hématurie  à  diverses 
reprises,  plus  accusée  après  les  coliques.  Les  miclions  sont  parfois 
fréquentes  ;  il  n'y  a  pas  de  douleur  en  urinant,  ni  rien  d  exclusive- 
ment vésical  ;  les  urines  se  troublent  par  refroidissement  et  dépo- 
sent souvent  en  brun.  La  fatigue  exagère  la  douleur  lombaire,  et 
la  pression  démontre  un  point  douloureux  urétéral  supérieur  bien 
net.  De  même,  les  coliques  réapparaissent  dès  que  l'alimentation 
devient  trop  abondante.  Les  urines  laissent  un  dépôt  muco-gra- 
nuleux  cristallin  contenant  de  nombreux  cristaux  uriques.  Pendajit 
la  cure  à  VitteL  deux  coliques  néphrétiques  légères  surviennent, 
dont  une  avec  hématurie  peu  intense  ;  douleur  urétéraie  presque 
constante  et  émission  quotidienne  de  sable  urinaire  ;  un  jour,  traces 
minimes  d'albumine. 

Dans  le  courant  de  l'année  suivante  (1886-87),  pas  de  colique 
néphrétique  vraie,  mais  une  dizaine  de  fois,  douleur  néphrétique 
droite  sourde  sans  vomissements  ni  hématurie,  et  durant  une  beure 
et  demie.  En  juillet  1887,  à  la  suite  de  plusieurs  bains  froids, 
hématurie  non  précédée  de  douleurs,  mais  accompagnée  d'émission 
abondante  de  sable  ;  aucune  douleur  continue,  ni  provoquée  par  la 
fatigue.  Pendant  une  seconde  cure,  douleurs  légères  et  émission 
presque  continuelle  de  sable. 

L'année  suivante,  hématurie  en  décembre,  à  la  suite  d'un  refroi- 
dissement intense,  durant  2  jours  et  accompagnée  du  rejet  de 
sables.  Colique  néphrétique  légère  en  janvier  et  en  mai  avec  émis- 
sion de  sables.  En  juillet,  on  constate  une  acidité  urinaire  considé- 
rable et  pendant  une  journée  des  traces  d  albumine.  La  cure  amena 
encore  l'expulsion  de  sables  avec  des  douleurs  insignifiantes. 

Obs.  X.  —  Mlle  L...,H  ans  (1887).  Santé  habituellement  bonne. 
11  y  a  4  ans,  à  la  suite  d'une  marche,  douleur  violente  dans  l'abdo- 
men avec  altération  des  traits,  état  nauséeux,  puis  vomissements, 
besoins  fréquents  d'uriner  avec  émission  insignifiante  d'urine. 
Disparition  de  ces  phénomènes  au  bout  de  3  à  4  heures,  suivie  de 
l'expulsion  de  sables  rougeàtres.  Ces  mêmes  symptômes  se  repro- 
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duisent  d'abord  de  G  en  6  mois,  puis  d'une  façon  plus  rapprochée; 
depuis  8  mois,  trois  crises  dont  une  très  forte  avec  vomissemenls 
répétés  et  douleurs  violentes  pendant  8  à  9  heures,  après  \mc 
journée  de  malaise.  La  dernière  crise,  il  y  a  "2  mois,  fut  précédée 
aussi  d'une  journée  de  malaise  et  accompagnée  de  douleurs  très 
vives  dans  Tabdomen  et  surtout  le  bas  ventre,  dedysurie  et  d'urines 
très  rares.  Kmission  consécutive  de  sables  uriques  et  persistance 
d'endolorissement  lombaire  pendant  une  huitaine  de  jours.  Au 
3«  jour  de  la  cure,  colique  néphrétique  légère,  et  à  parlir  du  13*  jour, 
émission  de  sables  uriques  abondants  sans  douleur  ni  malaiso. 

L'année  suivante,  colique  d'intensité  moyenne  presque  chaque 
mois;  en  mars,  une  seconde  colique  dans  le  mois,  à  Toccasion  de 
la  scarlatine  ;  puis  cessation  des  phénomènes  douloureux  jusqu'en 
juin  ;  à  partir  de  ce  moment,  douleurs  lombaires  plus  fréquentes. 
En  tout  temps,  rejet  de  sable  rouge  plus  abondant  après  les  crises. 
Pendant  la  cure  rejet  intermittent  de  grandes  quantités  de  sable 
urique  mélangé  d'oxalates. 

Au  retour  à  Paris,  en  septembre  1888,  nouvelle  colique  intense 
avec  vomissements  et  sable  rouge;  durée,  6  heures.  Jusqu'en 
novembre,  malaise  continuel  et  quelques  crises  atténuées,  ï>e 
novembre  à  avril,  bien-être  complet.  En  avril,  à  la  suite  d'une 
émotion  vive,  nouvelle  crise  durant  24  heures,  terminée  par  le 
rejet  de  sable;  hématurie  très  légère.  Puis,  plus  de  crises  jusqu'en 
août;  mais  mictions  fréquentes  et  urines  très  acides  contenant 
souvent  un  peu  de  sable.  Pendant  une  nouvelle  cure  à  Viltel,  à  trois 
ou  quatre  reprises,  décharges  de  sable  urique. 

Oos.  XL  —  M.  I Il  ans  et  demi  juillet  1903).  Mère  gout- 
teuse. Il  y  a  l2  ans,  appendicite  opérée.  Dix  jours  après,  hématurie 
précédée  de  douleurs  dans  les  reins;  15  jours  après,  mômes  phé- 
nomènes. II  y  a  18  mois,  scarlatine.  Il  y  a  un  an,  nouvelles  héma- 
turies pendant  6  semaines,  Kn  avril  1903,  colique  néphrétique  à 
droite  ;  il  y  a  un  mois,  nouvelle  colique  avec  hématurie  abondante 
durant  "21  heures.  Douleurs  vésicales  vives  avec  ténesme.  Dans  les 
urines,  0,45  d  acide  urique,  18  grammes  d'urée,  traces  d'albumine, 
cristaux  d'oxalate  de  chaux.  En  juillet,  cure  à  Vittel  ;  aux  5«  et 
e*'  jours  de  la  cure,  douleurs  rénales  droites,  malaise  général,  puis 
disparition  de  ces  douleurs  ;  rejet  d'un  peu  de  sable  uro-oxalique, 
persistance  d'une  minime  quantité  d'albumine.  Peu  après  le  dé- 
part, expulsion  d'un  calcul. 
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Obs.  Xli.  —  Mlle  M...,  13  ans  (1898).  More  graveleuse.  Coliques 
néphrétiques  le  -4  décembre  1896,  le  i  janvier  et  le  7  février  1897, 
puis  en  décembre  avec  hématurie  léi^ëre.  en  février,  en  mai  et  en 
juillet  1898,  alternativement  à  droite  et  à  gauche,  et  toujours 
avec  rejet  de  sables.  Les  urines  contiennent  0,45  d'acide  urique  et 
quelques  cristaux.  A  la  suite  d'une  cure  &  Vittel,  colique  néphré- 
tique double,  surtout  à  gauche,  avec  vomissements,  durant 
^i)  heures  et  cessant  brusquement  avec  expulsion  de  sable.  Depuis 
cette  époque,  plus  de  coliques  ni  de  douleurs. 

Obs.  Xill.  —  Mlle  L...,  il  ans  et  demi  (i893).  Depuis  l'âge  de 
3  ans,  coliques  abdominales  fréquentes.  A  4  ans,  constatation  de 
gravelle  rouge,  et  depuis  lors  persistance  de  sable  alternativement 
rouge,  blanc  ou  noirâtre.  Coliques  néphrétiques  droites  se  repro- 
duisant depuis  à  intervalles  variant  de  i  à  H  mois.  A  partir  de 
juillet  1892,  incontinence  nocturne  d'urine  à  plusieurs  reprises. 

Puis  ea  octobre,  novembre  et  décembre  1892,  coliques  presque 
constantes  et  intenses  à  gauche.  Pas  de  calculs,  pas  de  sable.  A  la 
tin  de  décembre,  colique  très  intense  à  gauche,  durant  6  jours, 
et  terminée  par  l'expulsion  d'un  gros  calcul  formé  d'ura tes,  d'oxa- 
lales  et  de  phosphates.  Depuis  ce  moment,  douleur  dans  le  rein 
gauche,  modérée,  pas  de  grande  colique.  Par  intervalles  seulement 
besoins  fréquents  d'uriner,  deux  fois  seulement  incontinence 
nocturne  ;  pas  de  douleur  en  urinant,  et  urines  en  quantité  nor- 
male, très  acides  et  riches  en  urates. 

Obs.  XIV.  —  M.  A...,  19  ans  (1893).  Grands-parents  maternels 
graveleux.  Père  atteint  de  coliques  néphrétiques.  A  18  mois,  scar- 
latine; à  2  ans  et  demi,  fièvre  muqueuse;  à  4  ans,  bronchite  et 
coqueluche  ;  à  7  ans,  gastro-entérite  durant  3  ans  ;  à  M  ans,  diphté- 
rie; à  12  ans,  réapparition  de  l'entérite  pendant  6  mois,  et  depuis 
lors  intestins  très  susceptibles. 

A  i  an,  colique  néphrétique  et  rejet  de  saLle  ;  à  2  ans  et  à  4  ans, 
cure  à  Contrexéville  et  rejet  de  sables  nombreux.  Depuis  cette 
époque,  plus  de  sable  jusqu'à  l'âge  de  12  ans.  A  cet  âge,  coïncidant 
avec  le  ri*tour  de  l'entérite,  les  urines  deviennent  moins  abondantes, 
plus  fi)ncé3S,  contenant  du  sable  très  fréquemment;  quelques 
douleurs  aiguës  dans  les  reins,  irradiées  sur  le  trajet  de  l'uretère. 
Migraines  et  céphalées  fréquentes. 
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IV 


Associa  fions  morbides.  —  En  étudiant  l'éliologie  de  la 
lithiase  rénale,  nous  avons  montré  les  rapports  de  celle  affec- 
tion avec  l'arthritisme  en  g/»néral.  Rien  d'étonnant  donc  à  ce 
qu'elle  soit  fréquemment  associée  à  d'autres  manifestations 
arthritiques. 

Un  grand  nombre  de  malades  él aient  sujets  aux  céphalées 
aux  migraines,  i\  Teczéma,  aux  épistaxis,  à  la  conjonctîvile; 
quelques-uns  sou  (Traient  de  transpirations  abondantes,  un 
présenta  des  accès  d'asthme,  trois  de  l'urticaire  par  intervalles, 
six  accusèrent  i'i  diverses  reprises  des  douleurs  articulaires 
plus  ou  moins  fugaces,  sans  fièvre,  s'accompagnant  parfois 
de  légère  tuméfaction  des  jointures;  chez  un  garçon  de  ii  ans, 
douleurs  et  gonflement  se  localisèrent  plusieurs  fois  au  ^ros 
orteil  des  deux  pieds,  gênant  la  marche  pendant  une  huitaine 
de  jours;  nous  avons  déjà  signalé  la  glycosurie  et  Talbumi- 
nurie  fonctionnelle.  Plusieurs  fois  aussi,  malgré  leur  jeune 
âge,  nos  malades  étaient  déjà  obèses  et  polysarciques.  Enfin 
très  fréquemment  la  lithiase  rénale  était  associée  à  des  troubles 
digestifs  :  exagération  de  l'appétit,  embarras  gastriques  passa- 
gers accompagnés  4  fois  d'ictère  catarrhal,  dyspepsie,  cons- 
tipation habituelle,  entérite  à  répétition  avec  diarrhée  verdàtre 
et  très  acide,  entérite  muco-membraneuse  et  sableuse,  crises 
de  vomissements  cycliques  ou  périodiques,  comme  les  ont 
décrits  Racliforl,  Whitney,  Grifith  en  Amérique,  Marfan  en 
France,  ordinairement  sans  diarrhée  ou  parfois  accompagnés 
de  débâcle  intestinale  bilieuse  et  de  congestion  du  foie. 


Le  diagnostic  de  la  lithiase  rénale  serait  relativement  facile 
si  l'attention  était  attirée  plus  souvent  sur  sa  fréquence. 
L'examen  des  linges  ou  des  urines  de  l'enfant  permet  d'y 
reconnaître  a  première  vue  le  sable  éliminé.  Mais  la  colique 
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néphrétique  est  très  facilement  méconnue  précisément  parce 
que  Tenfant,  sauf  s*il  est  déjà  un  peu  grand,  est  le  plus  sou- 
vent incapable  d'indiquer  d'une  façon  précise  les  symptômes 
qu'il  éprouve  :  les  douleurs  abdominales  accompagnées  de 
vomissements  sont  alors  presque  toujours  rapportées  à  des 
accidents  gastro-intestinaux  ;  l'absence  de  diarrhée,  la  douleur 
maxima  provoquée  au  niveau  du  rein  et  sur  le  trajet  de 
Turetère,  la  dysurie,  la  guérison  rapide  et  complète  sans  per- 
sistance de  troubles  digestifs  sont  les  éléments  du  diagnostic, 
et  la  constatation  de  sable  lève  tous  les  doutes. 

L'hématurie,  au  contraire,  ne  risque  guère  de  passer  ina- 
perçue; il  faut  cependant  la  distinguer  des  hématuries  vési- 
cales,  très  rares  chez  Tenfant. 

Quant  aux  troubles  de  la  miction,  ils  sont  fréquemment 
méconnus  :  on  risque  de  les  considérer  comme  des  accidents 
primitifs  et  de  traiter  l'enfant  pour  une  incontinence  d'urine 
essentielle.  C'est  encore  l'examen  des  urines  qui  les  fera  rap- 
porter à  leur  véritable  cause. 

VI 

En  général,  la  gravelle  est  une  affection  de  longue  durée  : 
pendant  des  années  souvent,  l'enfant  rendra  du  sable  plus  ou 
moins  pur  d'une  façon  habituelle  ou  plus  souvent  discontinue, 
à  l'occasion  d'une  fatigue,  d'un  écart  de  régime,  d'un  excès 
de  travail,  d'une  affection  intercurrente.  Il  ne  souffre  pas, 
tout  au  plus  ressent-il  de  temps  à  autre  quelque  douleur  lom- 
baire, jusqu'à  ce  que  la  colique  néphrétique  vienne  à  inter- 
valles variables  interrompre  ses  occupations.  Souvent  d'ail 
leurs  il  existe  dans  l'évolution  de  l'affection  des  rémissions  d 
plusieurs  années.  La  puberté  ne  semble  pas  modifier  en  rien 
cette  évolution  et  ne  fait  souvent  que  développer  d'autres 
manifestations  arthritiques. 

Et  chez  l'adulte,  beaucoup  de  calculs  rénaux  et  surtout 
vésicaux  ne  sont  certainement  que  la  conséquence  d'une  gra- 
velle datant  de  l'enfance. 
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Plusieurs  malades  venus  à  Vitlel  à  49,  21,  34,  32,24,  29,  43, 
48  ans  pour  des  coliques  néphrétiques  ou  des  calculs  rénaux  avaient 
vu  leur  gravelle  débuter  respectivement  à  5,  12,  40,  46,  42,  7,  8, 
43  ans.  Un  malade  de  26  ans  atteint  de  calcul  rénal  avait  subi  la 
taille  vésicale  à  9  ans,  et  n'avait  plus  depuis  ce  moment  ressenti 
le  moindre  trouble  morbide;  un  autre  âgé  de  32  ans  avait  de  même 
été  opéré  à  9  ans. 

Plus  tard,  à  roccasion  d'une  maladie  infectieuse  générale, 
d'une  uréthro-cystite  blennorragique  ou  autre,  d'un  cathété- 
risme  septique,  Tinfection  des  voies  urinaires  peut  se  déve- 
lopper avec  toutes  ses  conséquences.  Une  malade  de  36  ans  a 
eu  sa  première  colique  néphrétique  à  8  ans  et  est  ailcinte 
actuellement  de  pyélo-néphrite. 

L'influence  prépondérante  sur  l'évolution  de  la  lithiase 
revient  au  terrain  sur  lequel  elle  s'est  développée,  aux  condi- 
tions hygiéniques  ou  morbides  qui  ont  amené  son  éclosion, 
aux  modifications  qui  pourraient  être  apportées  à  ces  condi- 
tions. 

Si  la  lithiase  est,  en  quelque  sorte,  accidentelle,  si  l'enfant 
est  indemne  d'antécédents  héréditaires  et  que  sa  maladie  pro- 
vienne surtout  d'une  hygiène  alimentaire  et  physique  défec- 
tueuses, si  elle  survient  à  la  suite  de  troubles  intestinaux 
passagers,  d'un  séjour  forcé  au  lit,  le  pronostic  n'en  est  pas 
trop  sévère:  dès  que  la  cause  sera  supprimée,  lalimentation 
mieux  réglée,  l'hygiène  physique  mieux  appliquée,  la  gra- 
velle a  les  plus  grandes  chances  de  disparaître  complètement. 

Les  malades  des  observations  V  et  VI II  rendirent  pendant 
encore  4  ou  2  ans  du  sable  et  des  graviers,  avec  ou  sans  colique 
néphrétique;  mais  depuis  une  période  de  21  et  22  ans,  ils  n'ont 
plus  ressenti  de  douleurs  lombaires,  ni  émis  de  sable.  Chez  celui 
de  l'observation  I,  la  gravelle  dura  48  mois;  revu  au  bout  de 
7  ans,  il  n'avait  plus  rien  présenté  d'anormal.  Un  enfant  de  11  ans. 
guéri  au  bout  de  4  an,  est  resté  indemne  depuis  8  ans,  sans  par- 
ler de  ceux  chez  qui  la  guérison  s'est  maintenue  pendant  2.  8, 
S  ans  et  qui  ont  été  ensuite  perdus  do  vue. 


> 
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Si,  au  contraire,  Tenfant  est  un  arthritique  invétéré,  à  héré- 
dité très  chargée,  s'il  présente  en  même  temps  les  manifes- 
tations habituelles  de  la  diathèse,  s'il  est  sujet  aux  migraines, 
aux  épistaxis,  aux  troubles  gastro-intestinaux,  aux  douleurs 
articulaires,  s'il  est  atteint  d'obésité,  s'il  est  en  un  mot  un 
arthritique  et  un  uricémique  non  pas  d'occasion,  mais  de 
tempérament,  son  aflection  sera  beaucoup  plus  rebelle, 
beaucoup  plus  sujette  aux  retours  offensifs,  car,  en  même 
temps  que  la  maladie,  il  faudra  aussi  modifier  profondément 
le  terrain  sur  lequel  elle  évolue. 

Trois  de  nos  malades  dont  ceux  des  observations  IX  et  X  suivis 
seulement  pendant  2  et  3  ans,  n'ont  éprouvé  qu'une  amélioration 
minime.  Plusieurs  autres,  débarrassés  de  leurs  coliques  néphré- 
tiques, ont  continué  pendant  5,  6,  10  ans  à  rejeter  par  intervalles 
un  peu  de  sable.  EnOn  5  ou  6,  sans  émettre  de  sables,  ont  conservé 
depuis  4,  7,  li,  14  et  15  ans  une  formule  urologique  défectueuse, 
avec  exagération  de  Tacidité  et  du  taux  de  lacide  urique.  Si  clini- 
quement  ces  malades  peuvent  être  considérés  comme  guéris,  ils 
n'en  restent  pas  moins  prédisposés  à  un  retour  oflensif  de  la 
maladie.  Souvent,  d'ailleurs,  d'autres  manifestations  arthritiques 
apparaîtront  chez  eux,  alternant  ainsi  avec  la  gravelle. 

Néanmoins,  d'une  façon  générale,  plus  le  sujet  est  jeune 
plus  l'amélioration  et  la  guérison  nous  ont  paru  faciles  à 
obtenir  avec  des  chances  de  longue  durée. 


Vil 

Nous  n'insisterons  pas  longuement  sur  la  prophylaxie  el 
le  traitement  de  la  lithiase  rénale. 

L'enfant  prédisposé  sera  autant  que  possible  élevé  à  la 
campagne,  au  grand  air,  au  moins  plusieurs  mois  chaque 
année,  pouvant  se  livrer  sans  contrainte,  mais  sans  surme- 
nage,  à  tous  les  exercices  physiques  qui  assureront  les  com- 
bustions organiques. 

Le  régime   alimentaire  devra    être   particulièrement  sur* 
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veillé:  on  évitera  tout  excès  de  nourriture,  les  aliments  azotôs 
en  trop  grande  quantité,  les  épices,  les  vins  généreux,  les  jus 
et  extraits  de  viande  dont  on  abuse  si  souvent.  L'alimentation 
sera  autant  que  possible  végétarienne,  en  tout  cas  toujours 
proportionnée  à  Tâge  et  aux  besoins  de  l'enfant.  Les  boissons 
aqueuses  seront  toujours  prises  en  assez  grande  quantité. 

On  surveillera  avec  grand  soin  lappareil  gastro-intestinal, 
et  au  moyen  de  l'hydrothérapie  on  assurera  et  stimulera  les 
fonctions  de  la  peau.  Les  alcalins  et  les  dissolvants  de  l'acide 
urique  (pipérazine,  lycétol,  lilhine)  seront  parfois  indiqués, 
mais  toujours  avec  prudence.  Enfin  le  traitement  hydro-mi- 
néral «  mérite  d'être  rangé  parmi  les  modificateurs  les  plus 
puissants  et  les  plus  durables  de  la  nutrition  générale  »> 
(Comby). 

Ce  sont  les  eaux  dites  «  de  lavage  »,  faiblement  alcalines  et 
faiblement  minéralisées,    pouvant  être  absorbées  en  grande 
quantité  et  passant  rapidement  au  filtre  rénal,  qui  sont  parti- 
culièrement indiquées  dans  la  lithiase  rénale  définitivement 
constituée.  Sous  leur  influence,  outre  les  modifications  de  la 
nutrition   dont  témoigne  le  chimisme  urinaire  (abaissement 
définitif  du  taux  de  l'acide  urique),  on  constate,  en  particu- 
lier à  Vittel,  l'apparition  presque  constante  de  sable  urinaire 
en  grande  quantité  dès  les  premiers  jours  de  la  cure,  ou  vers 
le  12*  ou  le  1 5®  jour.  Parfois  le  passage  de  ce  sable  ou  sur- 
tout de  petits  graviers  à  travers  T uretère  provoque  quelques 
douleurs  lombaires,  très  rarement  un  état  nauséeux  passager, 
et  il  est  tout  à  fait  exceptionnel  de  voir  Tenfant  arrêté  dans 
ses  jeux  pendant  quelques  heures  par  des  douleurs  néphré- 
tiques plus  violentes.  Quelquefois,  cependant,  une  colique 
néphrétique   avec  expulsion  d'un  calcul   assez  volumineux 
suit  de  près  la  terminaison  de  la  cure. 

Souvent  alors  la  guérison  est  définitive,  mais  deux  ou 
trois  cures  sont  ordinairement  nécessaires  non  seulement  pour 
amener  mécaniquement  l'expulsion  du  sable  et  des  graviers, 
mais  aussi  pour  s'opposer  autant  que  possible  à  leur  forma- 
tion et  pour  modifier  la  nutrition  générale. 


LES   KÉRATITES   HÉRÉDO-SYPHILITIQUES  229 


Les  kératites  des  hérédo-ssrphllitiques  et  leur  traitement, 

par  M.  Etienne  Rollet,  chirurgien  de  l'Hôtel-Dieu  de  Lyon. 

11  est  peu  d'aflections  morbides  qui  aient  suscité  autant  de  travaux 
que  la  kératite  interstitielle.  Les  idées  d'Hutchinson  sur  Tétiologie 
de  cette  ophtalmie  curent  un  retentissement  considérable  et  on 
admet  aujourd'hui  qu'il  s'agit  dans  la  généralité  des  cas  d'une 
kératite  hérédo-syphilitique.  Aussi  les  termes  synonymiques  reflé- 
tant les  idées  anciennes  sur  la  nature  de  cette  maladie  sont  oubliés 
(K.  scrofuleuse,  cachectique),  seuls  ceux  basés  sur  ses  aspects 
cliniques  ou  sur  ses  caractères  anatomo-pathologiques  subsistent 
encore  (K.  diffuse,  disséminée,  parenchymateuse,  profonde,  inter- 
stitielle). Cette  affection  une  (ois  reconnue  comme  étant  de  nature 
hérédo-syphilitique  rentrait  tout  naturellement  dans  le  cadre  des 
affections  syphilitiques  que  Ton  traite  par  la  médication  spécifique. 

«  L'indication  formelle,  nous  dit  Fournicr  (1),  est  de  faire  feu  de 
toutes  pièces,  c'est-à-dire  de  prescrire  simultanément  le  mercure 
et  riodure...  plus  tard  on  aura  recours  au  traitement  alterne  etl'on 
prescrira  pour  trois  semaines  le  mercure,  pour  les  trois  semaines 
suivantes  l'iodure,  puis  on  reprendra  le  mercure,  puis  on  reviendra 
à  riodure  et  ainsi  de  suite.  L'essentiel  est  que  ces  deux  remèdes 
soient  donnés  à  bonnes  doses.  »  c  Ce  qui  constitue  la  base  du  traite- 
ment,  nous  dit  aussi  Panas  (2),  c'est  l'emploi  vigoureux  et  prolongé 
du  mercure  et  des  iodures.  C'est  pourquoi  on  prescrira  tour  à  tour 
riodure  de  potassium,  le  sirop  de  Gibert,  les  frictions  mercurielles 
et  les  injections  hypodermiques  du  sublimé  ou  mieux  de  biiodure 
de  mercure.  Après  25  ou  30  injections  on  s'arrête,  quitte  à  les 
répéter  trois  ou  quatre  semaines  plus  tard.  » 

Voilà  donc,  d'après  des  citations  que  je  pourrais  facilement 
multiplier,  1  indication  d'un  traitement  mixte  que  Ton  peut  qualifier 
de  sévère  et  d'intensif,  et  il  faut  avouer  que,  si  les  parents  du  jeune 
hérédo-syphilitique  n'ont  pas  pris  de  mercure,  il  n'en  sera  pas  de 
même  de  leur  descendance. 

Ce  traitement  antisyphilitique,  nous  dit-on  encore,  doit  être  pro- 
longé :  «  11  faut  être  patient,  dit  Fournier,  parce  que  la  maladie  est 


(i)  Fournier,  La  Syphilis  héréditaire  tardive^  Paris,  i886,  p.  2o5. 
l2j  Panas,  Traité  des  maladies  des  yeux^  Paris,  1894,  t.  I,  p.  247. 
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longue.  »  €  11  faut,  écrivait  tout  récemment  encore  Baudry  (1), 
lorsqu'on  est  appelé  auprès  d'un  malade  atteint  de  kératite  paren- 
chymateuse,  prévenir  celui-ci  ou  la  famille  de  la  durée  très  longue 
de  Taflection  ;  plusieurs  mois  et  quelquefois  plusieurs  années.  » 

A  rencontre  de  ces  auteurs,  d'autres  comptent  surtout  sur  une 
guérison  naturelle  et  sont  par  conséquent  beaucoup  moins  enthoa- 
siastes  de  la  médication  spécifique  :  c  Sur  ce  chapitre  de  la  théra- 
peutique, dit  Gayet  (2),  lexpérience  nous  a  démontré  que  nous 
sommes  d'une  impuissance  désolante.  IVordinaire,  iorsqu'oo 
manque  de  remèdes  locaux,  on  est  très  tenté  de  recourir  à  ud 
traitement  général...  Si  Tiodure  de  potassium  paraît  avoir  quelque 
efficacité,  on  ne  lui  voit  pas  faire  de  cures  admirables,  et  quant  au 
mercure,  son  intervention  ne  m'a  jamais  paru  sûre...  J'ai  dans  des 
circonstances  très  nombreuses  essayé  le  traitement  mercurielsaos 
obtenir  aucun  effet  certain.  » 

Que  dire  des  idées  contradictoires  émises  par  ces  divers  clini- 
ciens sur  Tefficacité  du  traitement  spécifique  de  la  kératite 
hérédo-sy phi li tique  ?  Tout  d'abord,  à  priori,  on  est  étonné  que  les 
praticiens  les  plus  confiants  dans  cette  médication  nous  prévien- 
nent à  l'avance  de  la  très  grande  lenteur  de  son  action.  N'est-il 
pas  classique,  en  effet,  lorsqu'on  a  prescrit  un  traitement  spécifique 
dans  un  but  diagnostique,  de  le  supprimer  au  bout  de  quelques 
septénaires,  si  son  effet  résolutif  est  nul  au  bout  de  ce  laps  de 
temps  ?  Évidemment  il  ne  s'agit  pas  là  de  lésions  tertiaires  ordi- 
naires qui  entrent  en  prompte  résolution. 

A  mon  avis,  les  auteurs  que  j*ai  cités,  ayant  traité  aveclamème 
médication  des  kératites  d'origine  différente,  ont  nécessairement 
obtenu  des  résultats  différents.  Aussi  je  crois  pouvoir  conclure 
qu'il  n'y  a  pas  une  kératite,  mais  des  kératites  hérédo-sypbilitiques. 
L'avenir  nous  apprendra  si  leurs  signes  cliniques  et  anatomo- 
pathologiques  sont  distincts;  en  tout  cas,  dès  maintenant,  j'estime 
que  leur  traitement  interne  n'est  absolument  pas  le  même.  Il  est 
vrai,  comme  on  l'admet  et  ainsi  que  maintes  fois  j'ai  pu  m'en 
assurer,  que  les  enfants,  adolescents,  adultes  même,  atteints  de 
kératite  interstitielle,  sont  de  souche  syphilitique  très  souvent; 
mais  on  a  oublié  de  distinguer  les  divers  cas.  C'est  ainsi  que  j'ai 
noté  surtout  une  syphilis  chez  le  père  et  plus  rarement  la  syphilis 

(i)  Baudry,  Le  Nord  médical^  i"  juin  icyo3. 

[i)  Gayet,  ElémenU  d'ophtalmologie,  Pc'jris,  1898,  p.  289. 
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de  la  mère  ou  des  deux  géniteurs.  En  résumé,  j'établirai  la  classi- 
Gcation  suivante  :  i^  tantôt  l'aflection  de  la  cornée  est  d'origine 
banale,  non  spécifique,  chez  un  descendant  de  syphilitique  guéri  ; 
â"*  tant4)t  il  y  a  kératite  dans  une  hérédo-syphilis  dystrophique  ; 
3*"  tantôt  enfin  kératite  dans  une  hérédo-syphilis  virulente.  Je  ne 
parle  pas  ici,  bien  entendu,  de  la  kératite  interstitielle  de  la 
syphilis  acquise. 

1"  Dans  le  premier  cas,  c'est  généralement  le  père  qui  raconte 
qu'il  a  eu  une  syphilis  six,  huit,  douze  ans  et  plus  avant  de  se 
marier,  avant  la  naissance  de  Tcnfant.  Cette  syphilis  a  été  faible, 
bien  soignée,  bien  guérie.  L*enfant  à  Tàgc  de  huit,  douze  ans  a  une 
kératite  interstitielle  sans  aucune  tare  au  tégument,  au  squelette, 
aux  dents.  Je  crois  que  cette  kératite  peut  être  banale  et  ne  pas 
relever  de  l'ancienne  syphilis  du  père,  qu'elle  rentre  dans  la  caté- 
gorie des  kératites  interstitielles,  à  même  allure  clinique,  que  nous 
rencontrons  quelquefois  chez  les  descendants  d'alcooliques,  de 
tuberculeux,  d'individus  qui,  en  délinitive,  n'étaient  pas  syphili- 
tiques. 

"2«  C'est  une  kératite  dans  une  hérédo-syphilis  dystrophique. 
(Vest  chez  le  jeune  sujet  et  plus  souvent  chez  l'adolescent  qu'on 
trouve  les  stigmates  de  la  syphilis  héréditaire  tardive,  du  côté  des 
dents,  du  nez  ;  c'est  l'hyperostose  de  tibia,  ce  sont  d'autres  dystro- 
phies  en  nulle  façon  influencées  par  un  traitement  mixte.  Point 
très  important,  ce  sujet  n'a  jamais  été  contagieux,  car  il  n'a  pas 
eu  d'accidents  secondaires;  il  n'est  pas  immunisé  et  peut  con- 
tracter un  chancre  syphilitique,  ainsi  que  le  prouvent  d'assez  nom- 
breuses observations. 

3**  C'est  la  kératite  dans  l'hérédo-syphilis  virulente.  KUe  est 
plus  rare,  car  le  sujet  surcombe  fréquemment  (70  à  80  p.  iOO),  à  la. 
suite  des  lésions  spécifiques  si  meurtrières  de  la  première  enfance. 
Elle  survient  donc  chez  le  sujet  qui  a  présenté  cette  syphilis  héré- 
ditaire précoce,  c'est-à-dire  à  la  période  nourricière.  Cette  kératite 
d'ordre  virulent  me  semble  parfois  apparaître  plus  tôt  que  celle 
d'ordre  dystrophique  :  je  soigne  en  ce  moment  dans  mon  service  de 
l'Hôtel-Dieu  un  cas  de  ce  genre.  C'est  une  enfant  de  près  de  cinq  ans 
dont  les  deux  géniteurs  ont  eu  la  syphilis;  elle-même,  suivant  la 
règle  classique,  a  eu  à  la  troisième  semaine  les  signes  révélateurs  de 
la  maladie  (syphilides  muqueuses  et  cutanées)  et  aujourd'hui  elle  est 
atteinte  de  raHection  qui  nous  occupe..  Dans  la  kératite  par  syphilis 
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virulente,  le  sujet  a  donc  été  contagieux  à  sa  naissance;  il  peut 
présenter  à  la  même  époque  des  accidents  secondaires,  lésions 
tertiaires  scléro-gommeuses  et  dystrophies  diverses.  Quoiqu'il  ait 
pu  transmettre  un  chancre,  il  n'en  a  jamais  eu  et  n'en  aura  jamais. 

Ces  principes  admis  au  sujet  des  origines  multiples  de  ces  kéra- 
tites interstitielles  chez  les  descendants  de  syphilitiques,  il  est 
facile  de  comprendre  que  le  traitement  spécifique  peut  produire 
d'heureux  résultats  si  on  l'administre  à  un  hérédo-syphilitique 
virulent,  ou  rester  sans  effets  s'il  est  prescrit  à  un  dystrophiqueou 
à  un  enfant  de  syphilitique  guéri.  C'est  précisément  ce  qu'il  m'a 
été  donné  d'observer,  et  j'estime,  d'après  ma  pratique,  que  le  trai- 
tement spécifique  est  rarement  indiqué  parce  qu'il  doit  être  réservé 
seulement  aux  virulents  dont  le  nombre  est  restreint  ;  aux  autres 
un  traitement  interne  ne  saurait  être  que  tonique  et  non  spéci- 
fique. 

Du  reste,  quelle  que  soit  la  nature  de  la  kératite  interstitielle.  le 
traitement  local,  qui  n'est  préconisé  par  aucun  des  auteurs  pré- 
cités,'donne  de  remarquables  résultats  quand  il  est  appliqué  à  la 
période  d'état  et  surtout  à  la  période  de  début  de  la  maladie.  On 
doit  en  effet  s'adresser,  pour  traiter  la  kératite  interstitielle,  sur- 
tout à  la  méthode  des  injections  sous-conjonctivales.  Depuis  long- 
temps le  biiodure  de  mercure,  le  bleu  de  méthylène  (i)  me  donnent 
toute  satisfaction.  Le  bleu  est  très  diffusible,  indolore  ;  il  peut  être 
injecté  tous  les  deux  jours  en  plusieurs  piqûres  faites  au-devant 
de  chacune  des  insertions  des  quatre  muscles  droits.  L'huile  biio- 
durée  est  d'une  action  énergique,  Tirritation  qu'elle  détermine  est 
insignifiante  à  rencontre  des  autres  sels  mercuriels.  J'ai  pu  cons- 
tater, par  des  expériences  faites  sur  le  lapin,  avec  des  solutions 
concentrées  de  bleu  de  méthylène,  que  l'injection  sous  la  conjonc- 
tive diffusait  dans  la  cornée,  de  la  périphérie  vers  le  centre,  en  état 
de  dilution  progressivement  décroissante  dans  les  liquides  inter- 
stitiels. Les  injections  sous-conjonctivales  agissent,  dit-on,  en 
modifiant  la  diapédèse  ou  par  révulsion,  il  existe,  ajouterai-j^  aussi, 
une  véritable  action  mécanique  et  microbicide  du  liquide  pénétrant 
dans  les  espaces  cornéens:  son  pouvoir  modificateur  est  d'autant 
plus  grand  que  la  lésion  à  combattre  siège  à  la  périphérie  de  la 
cornée.  Je  n'insiste  pas  sur  cette  médication  sous-conjonctivale  ni 
sur  les  observations  des  kératites  que  j'ai  traitées  :  le  lecteur 

|i)  E.  RoLLET,  Lyon  Médical^  5  février  1899  et  17  février,  igoi. 


SOCIÉTÉS    SAVANTES  233 

voudra  bien,   à  ce  sujet,  se  rapporter  à  la  thèse  de  mon  élève 
Dargein  (1904). 

Je  désirais  montrer  que  Ton  peut  guérir  assez  rapidement  les 
kératites  dites  bérédo-syphili tiques  par  un  traitement  local  en  épar- 
gnant aux  enfants  ou  adolescents  atteints  de  cette  afiection  un 
traitement  général,  ioduré  et  mcrcuriel  qui,  j'ai  essayé  de  le 
démontrer,  est  tout  à  fait  inutile  dans  la  plupart  des  cas  (i). 


r  r 
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SOCIÉTÉ  DE  PÉDIATRIE  (Séance  (T avril  1904). 

M.  Variot  attire  Tattention  sur  la  stagnation  du  poids  chez  les 
nourrissons  pendant  la  convalescence  de  troubles  digestifs.  Mal- 
gré le  retour  à  la  santé,  malgré  une  alimentation  rationnelle,  Ten- 
fant  peut  rester  souvent  pendant  des  mois  sans  augmenter 
de  poids  ;  quelquefois  le  poids  commence  à  augmenter  à  la  suite 
d'une  modification  du  régime,  lait  stérilisé  au  lieu  de  lait 
maternalisé,  lait  de  femme  au  lieu  de  lait  stérilisé  M.Hutinel  fait 
remarquer  que  cet  arrêt  de  poids  s'observe  chez  les  enfants  déjà 
grands  à  la  suite  des  infections  digestives  prolongées.  Il  est  à  sup- 
poser  que  celles-ci  troublent  le  fonctionnement  du  foie.  C'est  aussi 
l'avis  de  M.  Guinon. 

MM.  RisT  et  Simon  ont  examiné,  dans  le  service  de  M.  Guinon, 
le  liquide  cérébro-spinal  dans  trois  cas  de  tétanie,  dont  un  compli- 
qué de  broncho-pneumonie.  Dans  ce  cas,  le  liquide  contenait  des 
lymphocytes.  A  cette  occasion  M.  Guinon  signale  rœdôme  da  dos 
des  mains  et  des  pieds  qu'on  observe  dans  la  tétanie  fruste. 

M.  RisT  relate  une  observation  de  diabète  suraiguayec  coma  chez 
un  enfant  qui  après  une  indigestion  suivie  pendant  six  jours,  d'une 
soif  vive,  tombe  dans  le  coma  et  meurt.  L'examen  de  l'urine  a  per- 
mis d'établir  le  diagnostic.  Autopsie  négative. 

M.  Thomas  (de  Genève)  relate  :  1°  une  observation  de  fièvre 
typhoïde  et  rongeole  ayant  évolué  simultanément  ;  ^^  un  cas  de 
bradycardie  pendant  la  convalescence. 
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ANALYSES 

Des  variations  de  poids  an  cours  de  la  scarlatine,  par  MM.  Garnier 
et  Sabaréancj.  —  Presse  méd,,  1904,  n°  24. 

Ces  recherches  sont  basées  sur  l'étude  des  courbes  conceruaot 
les  modifications  du  poids  de  dix  scarlatineux,  dont  le  plus  jeune 
avait  15  ans  et  le  plus  âgé  29  ans. 

Les  courbes  obtenues  se  rattachent  à  deux  types:  dans  le  pre- 
inier,  il  y  a  une  chute  de  poids  immédiate  dès  les  premiers  jours 
qui  suivent  l'entrée  du  malade  à  l'hôpital;  la  courbe  atteint  bien- 
tôt un  minimum,  s'y  maintient  pendant  quelques  jours  et  remonte 
ensuite  rapidement,  pour  atteindre  et  dépasser  le  plus  souvent  le 
poids  primitif. 

L'autre  type  est  beaucoup  plus  curieux  :  dans  une  première  par- 
tie, la  ligne  de  poids  reste  horizontale,  ou  même  prend  une  direc- 
tion ascendante;  puis  la  chute  se  produit,  et  le  minimum  constaté 
est  toujours  bien  inférieur  au  chiffre  d'entrée;  enfin  la  courbe  re- 
monte comme  dans  le  premier  type. 

Bien  que  tous  ces  cas  aient  été  bénins,  Tamaigrissement  a 
toujours  été  notable  et  parfois  même  intense.  C'est  ainsi  que  le 
plus  souvent  la  diminution  était  de  plus  de  8  kilogrammes,  qu'elle 
atteignit  deux  fois 4  kgr.  500  et  qu'elle  dépassa  une  fois  5  kilogram- 
mes, ces  chiffres  étant  calculés, bien  entendu,  sur  le  poids  pris  à  ren- 
trée du  malade  à  l'hôpital.  En  général,  la  chute  du  poids  est  ra- 
pide; un  malade  perdit  4  kilogrammes  en  trois  jours,  soit  plus  de 
1.300  grammes  par  jour  ;  mais  souvent  la  courbe  n'atteint  pas 
d'emblée  son  minimum  et  continue  à  baisser  légèrement  les  jours 
suivants;  ce  même  homme  diminua  encore  de  600  grammes  dans 
les  trois  jours  qui  suivirent.  Parfois,  au  contraire,  le  poids  se 
relève  de  200  à  300  grammes,  après  être  tombé  au  plus  bas.  et 
oscille  ainsi  pendant  plusieurs  jours  avant  de  remonter  définitive- 
ment. De  toutes  façons,  il  y  a  le  plus  ordinairement,  entre  la 
chute  et  le  moment  où  se  fait  l'ascension  définitive,  une  période 
où  le  poids  est  à  peu  près  stationnai re  et  varie  en  de  très  faibles 
proportions. 

(i)  Lyon  médical^  1904,  n«  4- 
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De  même,  quand  le  poids  commence  à  augmenter,  il  arrive  en 
quelques  jours  à  un  chiffre  voisin  du  maximum  ;  puis  l'augmenta- 
tion continue,  mais  plus  lentement,  jusqu'au  moment  de  la 
sortie. 

Ces  différentes  périodes  correspondent  à  différents  stades  de  la 
maladie.  Les  scarlatineux  arrivent  en  général  à  Thôpital  quatre  ou 
cinq  jours  après  le  début  des  accidents,  rarelnent  plus  tôt;  souvent 
la  défervescence  se  fait  immédiatement,  si  bien  que  dans  ce  cas 
la  chute  du  poids  est  [)arallèle  à  celle  de  la  température.  Par  suite 
la  courbe  du  poids  présente  à  ce  moment  une  direction  inverse  de 
celle  des  urines.  Mais  la  diminution  du  poids  ne  peut  être  attri- 
buée, au  moins  uniquement,  à  la  polyurie;  celle-ci,  en  effet,  n'a 
jamais  été  très  marquée;  elle  apparaît  souvent  quand  le  poids  a 
déjà  commencé  à  descendre;  en  aucun  cas,  on  ne  peut  établir  de 
rapport  exact  entre  les  deux  phénomènes.  Enfin,  la  polyurie  est 
toujours  largement  compensée  par  les  boissons  abondantes  que 
Ton  donne  au  malade  (3  litres  de  lait  et  i  demi-litre  de  limo- 
nade). 

Le  relèvement  du  poids  ne  se  produit  en  général  que  le  seizième 
ou  le  dix-septième  jour  de  la  maladie.  A  cela  il  est  une  raison 
facile  à  comprendre;  en  effet,  dans  les  cas  simples,  sans  compli- 
cations, le   malade  est  laissé  au   régime  lacté  absolu  jusqu'au 
quinzième  jour  après  le  début  des  accidents;  c'est  seulement  à  ce 
moment  qu'on  lui  donne  un  potage,  et  dès  le  lendemain,  si  les 
urines  ne  contiennent  pas  d  albumine,  on  le  met  au  régime  dit  du 
deuxième  degré  avec  du  lait  comme  boisson.  Or,  à  partir  de  ce 
moment,  l'augmentation  est  rapide.  Au  contraire,  pendant  toute  la 
période  qui  sépare  la  chute  de  la  fièvre  du  moment  où  le  malade 
reçoit  de  la  nourriture,  le  poids  reste  stationnaire  ou  môme  dimi- 
nue légèrement.  C'est  que  pendant  ce  temps  le  malade  était  au 
régime  lacté  absolu,  et  que,  si  ce  régime  parait   suffisant  pour 
réparer  les  pertes  journalières  de  l'organisme,  il  est  incapable  de 
faire  récupérer  le  poids  perdu.  Ceci  prouve  de  plus  que,  même  dans 
la  scarlatine,  le  régime  lacté  ne  doit  pas  être  continué  trop  long- 
temps; il  laisse  en  effet  le  malade  dans  l'état  d'affaiblissement  où 
l'avait  mis  la  pyrexie,  et  ne  permet  pas  de  lui  rendre  sa  santé 
antérieure.  Si  on  admet  avec  M.  Chauffard  que  la  convalescence 
dans  une  maladie  aiguë  commence  au  moment  où  le  graphique 
quotidien  du  poids  corporel  cesse  d'être  descendant  ou  station- 
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DAire  pour  devenir  franchement  et  rapidement  ascendant,  oo  voit 
que  dans  la  scarlatine  le  régime  lacté  ne  permet  pas  à  la  conva- 
lescence de  s'établir.  Aussi  est-il  bon  de  suivre  la  règle  établie 
par  M.  Roger,  qui,  en  dehors  bien  entendu  de  toutes  complica- 
tions, laisse  le  scarlatineux  au  régime  lacté  absolu  pendant 
quatorze  jours,  et  commence  dès  le  quinzième  jour  l'alimentatioD 
avec  le  régime  mixte. 

Knfin  il  convient  de  remarquer  la  rapidité  avec  laquelle  le  poids 
augmente  dans  les  premiers  jours  où  le  malade  est  alimenté.  Cette 
augmentation  atteignit  dans  un  cas  i.700  grammes  en  huit  jours. 
soit  près  de  600  grammes  par  jour,  ce  qui,  pour  un  homme  pesant 
environ  60  kilogrammes,  représente  la  iOO'*  partie  de  son  poids. 
Mais  Taugmentatiou  peut  être  encore  plus  considérable;  chez  un 
autre  malade,  la  moyenne  journalière  fut  de  1.150  grammes  pen- 
dant six  jours,  représentant  la  tî^  partie  du  poids  total;  un  troi- 
sième, de  AS  kilogrammes,  engraissa  pendant  neuf  jours  de 
920  grammes  par  jour,  ce  qui  fait  environ  la  môme  propor- 
tion. 

Un  autre  point  que  les  auteurs  ont  pu  mettre  en  lumière,  c'est 
que,  dans  la  scarlatine,  rabaissement  du  poids  ne  commence  pas 
dès  le  début  de  la  maladie;  il  n*apparatt  souvent  que  le  neuvième 
ou  le  dixième  jour,  et  semble  retarder  quand  la  fièvre  a  persisté 
longtemps.  Si  dans  quelques  cas  on  l'a  constaté  plus  tôt,  c'était 
toujours  chez  des  malades  entrés  à  l'hôpital  avec  une  température 
normale,  ou  chez  ceux  qui  faisaient  leur  défervoscence  dès  le  len- 
demain de  leur  entrée,  c'est-à-dire  précisément  le  jour  ou  on 
commençait  à  les  peser. 

La  courbe  du  poids  suit  donc  celle  de  la  température,  la  chute 
de  la  température  et  celle  du  poids  se  produisent  en  même  temps. 
Pourtant  il  n'y  a  pas  un  parallélisme  absolu  entre  les  deux  tracés; 
chez  un  malade  la  défervoscence  thermique  s'accomplissait  en 
même  temps  que  le  poids  augmentait;  mais  cette  défervoscence 
n'était  pas  franche,  la  température  restait  entre  37«,5  et  38®  pour 
dépasser  de  nouveau  38°,  en  mémo  temps  qu'apparaissait  une 
poussée  de  rhumatisme  scarlatin.  Chez  un  autre,  la  température, 
après  s'être  abaissée  à  38^  oscilla  longtemps  autour  de  ce  chiffre  ; 
malgré  cela,  le  poids  continuait  à  diminuer;  l'urine,  d'ailleurs, 
restait  abondante  et  dépassait  ^  litres.  Enfin,  si  la  température, 
après  être  descendue  à  la  normale,  remonte  légèrement  sous  fin- 
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fluence  d'une  complication,  comme  cela  eut  lieu  dans  un  cas  d  otite, 
le  poids  n'en  continue  pas  moins  à  diminuer. 

11  arrive  enûn  qu  au  début  de  la  scarlatine  le  poids  augmente. 
Les  auteurs  rapprochent  cette  augmentation  de  l'ascension  delà 
courbe  des  poids  signalés  récemment  par  M.  Budin  dans  les  jours 
qui  précèdent  la  mort  du  nourrisson;  or,  la  plupart  de  ces  enfants 
succombaient  à  une  maladie  infectieuse  (lymphangite,  érysipèle, 
bronchopneumonie).  Thaon  a  constaté  les  mêmes  faits  dans  la 
Gèvre  typhoïde,  et  MM.  Garnier  et  Sabaréanu  ont  observé  des 
faits  semblables  chez  des  lapins  auxquels  ils  avaient  inoculé 
dans  un  autre  but  une  culture  de  streptocoque  sous  la  peau  de 
l'oreille. 

En  analysant  tous  ces  faits,  MM.  Garnier  et  Sabaréanu  arrivent 
à  conclure  que,  dans  la  scarlatine,  la  courbe  des  poids  peut  être 
divisée  en  cinq  périodes  : 

i*"  Pendant  les  premiers  jours,  le  poids  est  stationnaire  ou  aug- 
mente plus  ou  moins  notablement; 

'•2^  Au  moment  de  la  chute  de  la  fièvre,  le  poids  baisse  très  rapi- 
dement de  plusieurs  kilogrammes; 

S^  Tant  que  le  malade  reste  au. régime  lacté  absolu  le  poids  reste 
stationnaire  au  minimum  atteint; 

40  Dès  la  reprise  de  Talimentation,  une  augmentation  considé- 
rable se  produit,  et  en  quelques  jours  le  malade  a  repris  et  même 
dépassé  son  poids  primitif; 

5<^  Enfin,  à  partir  de  la  troisième  semaine,  le  poids  n'augmente 
plus  que  dans  de  faibles  proportions  ou  reste  stationnaire. 

Les  exanthèmes  des  muqueuses  au  cours  de  la  rougeole,  par 
0.  RuDEL,  Munchen.  med.  Wochenschr.,  1904,  n**  9,  p.  380. 

Au  cours  d'une  épidémie  de  rougeole  qui  avait  frappé  5*20  enfants 
Tauteur  a  pu  conGrmer  ce  qui  a  été  dit  des  taches  de  Koplik.  Le 
seul  point  qu'il  relève,  c'est  que  souvent  l'apparition  de  ces  taches 
sur  la  muqueuse  buccale  est  précédée  de  photophobie  et  d'une 
byperémie  de  la  conjonctive  de  la  paupière  inférieure.  Quant  à  la 
nature  d^  l'enduit  blanchâtre  qu  on  trouve  au  centre  des  taches, 
l'auteur  le  considère  avec  Guinon  et  Aronheim  comme  formé  d'épi- 
thélium  desquamé  et  ne  présentant,  par  conséquent,  rien  de 
typique. 

Des  taches  analogues  à  celle  de  Koplik  existeraient  encore  dans 
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la  scarlatine.  Elles  apparaîtraient,  d'après  les  30  cas  dans  lesquels 
Tauteur  les  a  observées,  en  même  temps  ou  très  peu  de  temps 
après  leruption  cutanée,  bien  qu'il  soit  possible  qu'elles  se  mani- 
festent avant  l'éruption  et  constituent  alors  un  clément  de  dia- 
gnostic précoce. 

Elles  sont  formées  par  des  points  saillants,  qui  tranchent  par 
leur  couleur  rouge  vive  sur  le  fond  plus  pâle  de  la  muqueuse  des 
joues.  Leur  diamètre  ne  dépasse  pas  1  ai  millimètres;  mais  elles  sont 
très  nombreuses.  Au  bout  de  quelque  temps,  elles  se  recouvreol 
d'un  enduit  blanchâtre. 

Revenant  sur  la  rougeole,  l'auteur  dit  n*avoir  jamais  observé  le 
début  de  l'éruption  au  niveau  de  la  région  mastoïdienne  et  de  la 
face  postérieure  du  pavillon  de  Toreille. 

Contribation  à  Tétude  des  récidives  de  la  scarlatine,  par  M.  S.  Yasny. 
Prakt.  Vratch,  7  févr.  1904  et  Sem,  med,  4094. 

L'auteur  rapporte  un  cas  de  double  récidive  de  la  scarlatine, 
dûment  constatée,  les  trois  atteintes  successives  de  la  maladie  ayant 
été  observées  dans  un  même  service  hospitalier. 

11  s'agit  d'une  fillette,  âgée  de  quatre  ans  et  neuf  mois,  qui  fut 
admise  à  Thôpital  d'enfants  de  Kharkhov  pour  une  fièvre  éruptive 
caractérisée  par  un  ér  y  thème  généralisé  en  pointillé  très  Gn,  avec 
vomissements,  rougeur  framboisée  de  la  gorge  et  hypertrophie  des 
papilles  linguales.  Au  bout  d'une  quinzaine  de  jours,  la  petite 
malade  commença  à  desquamer  et  la  convalescence  suivit  son  cours 
normal,  sans  que  l'on  eût  à  enregistrer  la  moindre  complicatioD 
du  côté  des  reins.  Or,  au  cours  de  deux  séjours  que  cette  fillctle 
avait  déjà  faits  au  même  hôpital,  à  Tàge  de  deux  ans  et  demi,  on 
avait  noté  à  peu  près  les  mêmes  symptômes. 

Les  trois  atteintes  ayant  été  assez  légères  et  quelques  signes 
caractéristiques  de  la  scarlatine  ayant  fait  défaut,  on  pourrait  se 
demander  si  l'on  avait  réellement  eu  affaire  à  la  lièvre  éruptive  eu 
question.  L'observation  de  M.  Yasny  ne  se  rapporterai t-t-elle  pas 
plutôt  à  ce  que  Filatov  désignait  sous  la  dénomination  de  rubéole 
scarlalineuse  ?  Mais,  outre  que  l'existence  de  cette  entité  morbide 
est  loin  d'être  admise  par  tous  les  cliniciens,  il  convient  de  faire 
remarquer  que,  d'après  Filatov  lui-même,  l'angine,  l'hyper  thermie 
atteignant39o  dans  l'espace  des  deux  premiers  jours,  la  langue  scar- 
latineuse  et  la  desquamation  militent  en  faveur  de  la  scarlatine 
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et  permettent  de  rejeter  le  diagnostic  de  rubéole  scarlatineuse-^Or, 
dans  le  cas  dont  il  s'agit,  tous  ces  signes  étaient  présents  ;  la  des- 
quamation seule  avait  manqué  la  première  fois,  mais,  l'enfant  ayant 
alors  fait  un  séjour  de  trois  semaines  dans  un  service  de  scarlati- 
neux,  il  serait  difficile  d  admettre  qu  elle  eût  pu  échapper  à  la  con- 
tagion, si  elle  n'avait  pas  été  atteinte  elle-même  de  la  scarlatine. 
D'autre  part,  la  présence  d'une  angine  nettement  caractérisée  et, 
dans  les  deux  dernières  atteintes,  d'une  desquamation  tardive 
autorisent  à  exclure  Thypothèse  d'un  érythèmc  scarlatiniforme 
desquamatif  récidivant  :  on  sait  que  dans  cette  atlection  l'angine 
manque  habituellement  et  que  la  desquamation,  lamelleuse  et 
abondante,  débute  pendant  que  l'exanthème  est  encore  dans  son 
plein.  L'auteur  arrive  ainsi  à  conclure  que,  les  trois  fois  il  s*est 
bien  agi.  chez  cette  fillette,  d'une  scarlatine  :  la  première  atteinte 
du  mal,  ayant  été  peu  accentuée,  n'aurait  pas  donné  lieu 
à  une  élaboration  suffisante  d  antitoxines  pour  assurer  l'immunité. 
Les  atteintes  ultérieures  ont  dû,  d'ailleurs,  être  facilitées  par 
l'état  général  précaire  (scrofule)  de  la  petite  patiente  et,  peut-être 
aussi  par  l'ablation  des  amygdales  qu'elle  avait  subie  peu  avant  sa 
troisième  maladie,  alors  qu'une  épidémie  grave  de  scarlatine  sévis- 
sait dans  la  ville. 

Au  point  de  vue  pratique,  M.  Yasny  s'autorise  de  ce  fait  pour 
recommander,  en  présence  d'un  cas  de  scarlatine,  d'isoler  soigneu- 
sement les  enfants  anémiques  ou  scrofuleux,  même  ayant  déjà  eu 
la  scarlatine,  surtout  si  celle-ci  a  été  légère.  D'autre  part,  il  convient, 
au  cours  d'une  épidémie  scarlatineuse,  de  s'abstenir  de  toute  in- 
tervention chirurgicale  chez  les  enfants,  notamment  des  opérations 
sur  la  cavité  bucco-pharyngiennc,  telles  qu'ablation  des  amygdales, 
extirpation  des  végétations  adénoïdes,  etc. 

Bactériologie  de  la  conjonctlTite  de  la  rougeole  par  E.  Schot- 
TELius.  —  Manchen,  med.  Wochenschr»  1904,  n°  9,  p.  378. 

L'auteur  a  examiné  bactériologiquement  les  sécrétions  de  la 
conjonctive  chez  80  enfants  atteints  de  rougeole.  Dans  tous  les  cas 
on  a  trouvé  des  staphylocoques  qui  dans  '25  cas  particulièrement 
graves,  étaient  associés  aux  streptocoques  virulents.  Plusieurs  fois 
on  a  décelé  le  diplocoque  de  Morax,  le  bacille  lancéolé,  un  micro- 
coque  aérogène. 

En  ce  qui  concerne  l'importance  du  streptocque  l'auteur   fai 
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observer  que  celui-ci  fut  trouvé  dans  la  moitié  des  cas  qui  se  sont 
terminés  par  la  mort.  Du  reste,  chez  ces  malades,  le  streptocoque 
existait  non  seulement  dans  la  conjonctive,  mais  encore  dans  la 
rate  et  les  poumons. 
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Manael  pratique  d^accoachements  et  d'allaitement,   par  P.  Budin 
et  L.  Demelin.  Paris,  1904.  O.  Doin,  éditeur. 

L'intérêt  que  M.  Budin  a  toujours  porté  aux  questions  d'allaite- 
ment fait  que  le  livre  qu'il  publie  en  collaboration  avec  M.  Demelin 
est  à  la  fois  un  traité  d'accouchements  et  d'hygiène  des  nourrissons. 
Plusieurs  chapitres  avec  des  observations  détaillées  etdes  graphiques 
très  démonstratifs  sont  consacrés  à  la  physiologie  et  à  la  patho- 
logie du  nouveau-né,  à  lallaitement,  à  la  mortalité  infantile  et  aux 
moyens  d'y  remédier,  etc.,  etc.  Ace  litre,  ce  traité  peut  intéresser 
tous  les  médecins  d'enfants. 

Les  infections  digestives  dn  nourrisson,  par  P.  Nobécourt.  Paris, 

1904.  Joanin  et  Cie,  .éditeurs. 

On  connaît  toute  l'importance  que  la  question  des  infections 
digestives  joue  aujourd'hui  en  pathologie  infantile,  ainsi  que  les 
innombrables  travaux  qu'elle  a  suscités.  Notre  collaborateur 
M.  Nobécourt  a  eu  la  bonne  idée  de  résumer,  dans  un  volume  de 
la  collection  Joannin,  tout  ce  que  nous  savons  sur  ce  sujet.  Très 
clairement  et  non  moins  méthodiquement,  il  nous  fait  connaître, 
dans  une  série  de  chapitres,  la  microbiologie  normale  et  patholo- 
gique de  l'intestin  du  nourrisson  ainsi  que  les  défenses  dont  il  dis- 
pose, l'étiologie  et  la  pathogénie  des  infections  digestives,  les  divers 
aspects  cliniques  qu'elles  peuvent  revêtir  et  le  traitement  qu*on 
oit  leur  opposer.  Cette  dernière  partie,  d'une  importance  capitale 
pour  le  praticien,  est  présentée  avec  tous  les  développements 
nécessaires. 

Nous  n*hési tons  donc  pas  à  attirer  l'attention  de  nos  lecteurs  sur 
ce  petit  livre  à  la  fois  instructif  et  utile. 

Le  Gérant  :  G.  Stei.nheii.. 
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La  paralysie  douloureuse  des  Jeunes  enfants  existe-t-elle  7 

par  le  docteur  A.  Halipré,  médecio  des  Hôpitaux. 

Sous  le  nom  de  paralysie  douloureuse  des  jeunes  enfants 
ou  de  torpeur  douloureuse  des  enfants^  Chassaignac  décrivit 
une  afîection  dont  la  nature  a  fait  Tobjet  de  discussions 
nombreuses.  Alors  que  le  tableau  clinique  était  accepté  par 
tous,  le  mécanisme  de  la  paralysie  était  tour  à  tour  considéré 
comme  relevant,  soit  d'une  lésion  chirurgicale,  soit  d'une 
lésion  nerveuse.  En  présence  de  théories  aussi  éloignées  les 
unes  des  autres,  on  pouvait  se  demander  si  les  observateurs 
s'étaient  trouvés  devant  des  cas  identiques  et  si  le  terme  de 
paralysie  consacré  par  Tusage  était  bien  le  terme  qui  conve- 
nait. Nous  avons  toujours  eu  l'impression  que  des  réserves 
s'imposaient  à  ce  sujet  ;  les  observations  que  nous  avons  re- 
cueillies viennent  justifier  cette  manière  de  voir.  Nous  avons 
eu  à  soigner  trois  enfants  présentant  le  tableau  classique  de 
la  paralysie  douloureuse.  Voici  le  résumé  de  leurs  observa- 
tions: 

Observation  I.  —  Enfant  de  16  mois,  après  avoir  joué  avec  des 
enfants  plus  âgés  et  avoir  été  un  peu  bousculée,  se  met  à  pleurer, 
cesse  de  jouer.  On   croit  l'enfant  fatiguée,  on  la  couche  ;  elle 
dort  sans  se  réveiller  toute  la  nuit.  Le  lendemain  matin,  elle  se 
plaint  de  souffrir  dans  le  bras  droit.  On  constate  que  le  bras  pend 
inerte  le  long  du  corps.  Il  y  a  un  léger  degré  de  flexion.  Les 
mouvements  sont  douloureux.  Aucune  déformation,  aucun  gonfle- 
ment. La  pression  sur  la  région  du  coude  éveille  des  cris.  Les 
mouvements  de  flexion  et  d'extension  sont  douloureux,  mais  à  un 
moindre  degré  que  ceux  de  supination  et  de  pronation.  La  tète  du 
radius  parait  en  bonne  position.  Soudain,  au  cours  de  l'examen,  un 
craquement  se  produit  dans  l'articulation  du  coude,  sans  qu'il  soit 
possible  d'en  préciser  exactement  le  siège.  Instantanément  tout 
est  terminé.  L^enfant  cesse  de  crier  et  se  sert  de  son  bras  sans 
hésitation. 
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Observation  II.  —  Un  bébé  de  2  ans  et  demi  tombe,  crie  im- 
médiatement, et  Ion  constate  en  le  relevant  que  le  bras  droit  pend 
le  long  du  corps.  Quelques  heures  plus  tard,  nous  examinons  le 
bébé.  L'avant-bras  est  demi-fléchi.  La  pression  sur  la  région  du 
coude  est  douloureuse.  Nous  exécutons  un  mouvement  de  pronation 
et  supination.  A  l'instant  même,  nous  percevons  un  craquement 
sous  le  doigt  placé  dans  la  région  correspondant  à  la  tète  du 
radius.  Tout  est  tini  ;  l'enfant  se  sert  immédiatement  de  son 
bras. 

Observation  III.  —  L'enfant  est  âgé  de  i8  mois.  Le  cas  est 
absolument  superposable  aux  deux  précédents.  Chute  de  Tenfant, 
cris,  impotence  absolue  du  bras  gauche.  Quelques  mouvements  de 
pronation  et  de  supination  sont  effectués.  On  perçoit  un  craque- 
ment, qui  parait  s'être  fait  dans  l'articulation  radio-humérale,  et 
tout  rentre  dans  Tordre. 

Dans  les  trois  cas  lo  diagnostic  s'impose.  Chez  les  trois  en- 
fants nous  retrouvons  les  él(^ments  de  la  maladie  de  Chas- 
saignac.  Il  s'agit  d'enfants  en  bas-âge  ;  Taffeclion  frappe  le 
membre  supérieur,  ce  qui  est  la  règle  ;  TapparitioD  des  acci- 
dents est  subite  ;  la  guérison  se  fait  rapidement  et  dans  les 
conditions  signalées  par  un  certain  nombre  d'auteurs,  c'est- 
à-dire  sous  l'influence  des  mouvements  de  pronation  et  de 
supination.  Nos  trois  cas  présentent  ce  caractère  particulier 
d'avoir  guéri  instantanément,  au  moment  môme  où  un  cra- 
quement articulaire  laissait  à  penser  qu'une  des  surfaces  arti- 
culaires avait  été  déplacée  et  reprenait  sa  position  normale. 

Théories pathogéniques,  —  Plusieurs  théories  ont  été  émises 
pour  expliquer  la  paralysie  : 

Les  unes  font  intervenir  une  lésion  nerveuse; 

Les  autres  rattachent  les  accidents  à  des  lésions  articulaires. 

La  théorie  nerveuse  fut  mise  en  avant  par  Chassaignac 
lui-môme,  qui  incriminait  une  commotion  du  plexus  brachial, 
quelque  chose  de  comparable  à  la  commotion  cérébrale. 

Il  y  a  quelques  années,  un  de  nos  confrères,  le  docteur 
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Brunon,  défendit  également  la  lliéorie  nerveuse  mettant  en 
cause  plusieurs  facteurs  :  i°  le  traumatisme  local  ;  2°  une 
action  inhibitrice  expliquant  la  paralysie;  S**  enfin  un  acte 
intellectuel,  le  souvenir  de  la  douleur  initiale  expliquant  les 
cris  du  malade  au  moindre  mouvement. 

La  théorie  chirurgicale  explique  Taffection  beaucoup  plus 
simplement,  en  invoquant  soit  un  iiraillemenl  des  iigamenis, 
soit  une  subluxation  de  la  lêle  du  radius  en  avant  ou  en  ar- 
rière, soit  encore  un  déplacement  du  ligament  annulaire  du 
radius  avec  enclavement  de  ce  ligament  entre  la  tête  du 
radius  et  l'humérus.  Cette  dernière  interprétation  a  été  con- 
firmée par  Texpérimentation  sur  le  cadavre.  En  tirant  la 
main  fortement  en  bas,  Strcubel,  Pingaud,  Minerti,  Hutcliin- 
son,  ont  reproduit  ce  déplacement,  que  Ton  réduit  par  la 
supination  forcée. 

D'autres  explications  ont  encore  été  données  ;  elles  s'ap- 
pliquent à  des  cas  particuliers,  tels,  par  exemple  :  l'entorse 
scapulo-huméralej  la  subluxation  du  cartilage  de  l'articula- 
tion radio-cubitale  inférieure. 

Ainsi  les  théories  ne  manquent  pas,  et  encore  nous  ne 
citons  que  les  plus  connues.  Est-il  possible  de  choisir  entre 
elles,  ou  n'est-il  pas  plus  logique  d'admettre  que  tous  les  cas 
ne  sont  pas  justiciables  d'une  môme  interprétation  ?  Comme 
il  est  impossible  de  se  soustraire  à  l'impression  des  faits 
directement  observés,  nous  dirons  que  la  théorie  nerveuse 
n'a  pas  nos  préférences  ;  nous  croyons,  au  contraire,  que  la 
théorie  chirurgicale  répond  à  la  majorité  des  faits. 

Elle  s'applique  aux  trois  cas  que  nous  avons  rapportés.  Bien 
plus,  elle  parait  seule  capable  de  rendre  compte  d'un  certain 
nombre  de  particularités  cliniques  de  la  maladie  de  Chassai- 
gnac. 

Comment  comprendre  les  guérisons  instantanées,  si  Ton 
admet  une  lésion  nerveuse  ?  Dira-t-on  que  le  retour  de  la 
guérison  est  défavorable  à  la  théorie  chirurgicale?  Il  est  im- 
possible de  le  soutenir  ;  la  gravité  plus  ou  moins  grande  de 
la  lésion  articulaire  explique  la  persistance  de  la  douleur 
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après  la  guérison  chirurgicale,  et  par  conséquent  le  retour 
plus  ou  moins  lent  des  fondions  du  membre. 

Enfin  nous  trouvons  à  la  théorie  chirurgicale  un  grand 
avantage,  c'est  d'être  beaucoup  moins  compliquée.  A  quoi  se 
réduit  en  effet  la  maladie  de  Chassaignac?  A  ceci  :  un  enfant, 
à  la  suite  d'un  coup,  d'une  chute  ou  d'une  traction  brusque 
sur  le  bras,  souffre  de  l'articulation  lésée.  11  refuse  de  se 
servir  de  son  bras  jusqu'à  ce  que  la  douleur  ait  cessé  ;  si  la 
cause  cesse,  l'effet  disparaît,  et  l'enfant  se  sert  de  son  bras 
immédiatement.  C'est  là  un  type  d'impotence  fonctionnelle 
liée  à  la  douleur,  et  rien  de  plus.  Quand  un  adulte  souffre 
d'une  entorse  du  pied,  il  immobilise  la  jambe  ;  dit-on  qu'il 
est  paralysé?  Non  ;  eh  bien  !  pour  l'enfant  c'est  la  même  chose. 
Ce  qu'on  appelle  paralysie  douloureuse  des  jeunes  enfants 
n'est  pas  une  paralysie.  Et  comme  il  y  a  tout  intérêt  à  appr*- 
1er  les  choses  par  leur  nom,  el  que  le  mot  paralysie  est  de 
nature  à  causer  un  légitime  et  inutile  émoi  dans  les  familles, 
nous  préférons  de  beaucoup  l'expression  de  torpeur  doulou- 
reuse^ qu'employait  également  Chassaignac. 

Nous  conclurons  donc  ainsi  : 

L'affection  désignée  sous  le  nom  de  paralysie  doulou- 
reuse des  jeunes  enfants  nest  pas  une  paralysie^  tout  au 
moins  dans  l'immense  majorité  des  cas  ;  c'est  une  impotence 
fonctionnelle.  On  a  groupé  sous  ce  nom  des  observations 
absolument  dissemblables.  La  difficulté  de  l'examen,  quand 
il  s'agit  de  jeunes  enfants,  explique  sans  doute  la  confusion 
qui  s'est  produite. 

Si  l'on  tient  à  maintenir  au  cadre  nosologique  une  af- 
fection dont  l'existence  n'est  rien  moins  que  prouvée,  l'appel- 
lation très  vague  de  torpeur  douloureuse  des  enfants  serait 
préférable  puisqu'elle  laisse  imprécise  la  notion  causale. 
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Un  cas  de  pneumonie  lobaire  récidivant  à  longs  inter- 
valles (Considérations  sur  le  Tnîcrobisme  latent),  par  le  profes- 
seur F.  Valagussa  (de  Rome). 

Les  particularités  et  Tintérêt  qu'oflVe  ce  cas,  et  les  consi- 
dérations sur  sa  pathogénie  auxquelles  il  se  prêle,  m'ont 
engagé  à  en  faire  Tobjet  d'une  courte  note  de  casuistique 
clinique. 

C.  B...,  20  mois.  Allaitement  maternel,  réglé  avec  le  plus  grand 
soin.  A  4  mois,  bronchite,  terminée  par  une  guérison  parfaite. 

A  6  mois,  en  soulevant  brusquement  l'enfant,  —  d'ailleurs  com- 
plètement nu,  —  sur  son  lit,  la  mère  crut  entendre  un  craquement 
correspondant  aux  vertèbres  cervicales.  Elle  n'attacha  pas  grande 
importance  au  fait.  Mais,  peu  de  jours  après,  le  nourrisson  présen- 
tait une  certaine  rigidité  dans  les  mouvements  du  cou  et  poussait 
des  cris  à  chaque  tentative  de  mouvement. 

Pas  de  fièvre.  La  tête  ne  tarda  pas  à  subir  une  demi-flexion  laté- 
rale gauche,  position  qui  se  maintint  invariable  pendant  environ 
^  mois. 

L'examen  sérieux  et  répété  ne  révéla  aucun  symptôme  qui  por- 
tât à  croire  à  la  présence  d'une  lésion  osseuse;  et  Ton  pouvait 
encore  moins  penser  au  développement  d'une  inflammation  aiguë, 
en  présence  de  Tapyrexie  complète  de  l'enfant. 

Un  mois  environ  passa  ainsi  sans  que  des  symptômes  nouveaux 
apparussent.  Ayant  dû  alors  m  absenter  de  Rome,  je  confiai  le 
petit  patient  à  mon  collègue,  le  docteur  Flamini.  11  y  avait  plus 
d'un  mois  et  demi  que  le  mal  avait  débuté,  quand  il  survint  une 
élévation  fébrile,  peu  élevée  d'ailleurs,  le  soir;  dyspliagie.  respira- 
tion pénible,  avec  cyanose.  Les  symptômes  s'aggravaient  tellement 
que  l'enfant  était  sur  le  point  de  suffoquer  quand  un  nouvel  exa- 
men permit  de  découvrir  un  abcès  rétro-pharyngien,  qui,  aussitôt 
ouvert,  donna  issue  à  une  grande  quantité  de  pus. 

L'examen  bactériologique  de  ce  pus  ne  fut  pas  pratiqué.  Guérison. 
L'enfant  se  maintint  en  bon  état  pendant  environ  un  mois.  Mais  à 
10  mois,  il  fut  atteint  d'une  entérite  catarrhale  aiguë,  qui  amena 
un  dépérissement  considérable.  Il  en  guérit  cependant  parfaitement 
dans  les  premiers  mois  de  l'hiver  passé. 
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Le  5  janvier  de  cette  année,  l'enfant  fut  pris  subitement  de 
fièvre  :  respiration  plaintive,  matité  à  la  base  du  poumon  gauche, 
souffle  bronchial. 

La  température  se  maintient  entre  39^  et  A0°,^  pendant  5  jours. 
Puis  la  fièvre  tombe  brusquement,  des  râles  catarrbaux  se  montrent, 
la  respiration  redevient  physiologique.  Après  3  jours  d'apyrexîe, 
la  température  remonte  à  39'', 3;  on  voit  reparaître  la  respiration 
plaintive,  la  diminution  du  bruit  respiratoire  à  la  base  du  poumon 
gauche  et  le  souffle  bronchial.  Cet  état  dura  6  jours.  Mais  à  la  fin 
du  4*>  jour,  la  matité  pulmonaire  augmente  et  la  respiration  devient 
indécise. 

Pensant  à  la  possibilité  d'une  pleurésie  métapneumonique,  je 
pratiquai  une  ponction  exploratrice,  qui  ne  donna  pas  de  liquide, 
mais  seulement  quelques  gouttes  de  sang.  J'en  fis  aussitôt  des  cul- 
tures sur  agar-sang  et  des  préparations  microscopiques. 

L'examen  des  cultures  aussi  bien  que  Texamen  microscopique 
mirent  en  évidence  le  diplocoque  de  Fraenkel, 

L'enfant  fut  bien  jusquau  mois  de  mai.  Il  fut  alors  atteint,  à  la 
suite  d'une  indigestion,  d'une  dyspepsie  intestinale  opiniâtre,  qui 
rendit  nécessaire  un  régime  diététique  rigoureux,  Pendant  cette 
période,  et  tandis  que  les  troubles  dyspeptiques  étaient  dans  toute 
leur  force,  l'enfant  fut  de  nouveau  pris  de  fièvre,  et  l'on  vit  repa- 
raître les  symptômes  d'une  pneumonie  lobaire,  qui  arriva  à  réso- 
lution en  4  jours. 

A  la  fin  do  juin,  de  nouveaux  troubles  intestinaux  se  montrent, 
avec  diarrhée.  Ces  troubles  durèrent  environ  une  semaine,  à  la 
fin  de  laquelle,  avec  une  nouvelle  attaque  fébrile,  se  montre  encore 
un  foyer  de  pneumonie,  qui  envahit  le  lobe  inférieur  et  le  lobe  su- 
périeur droits.  Le  lobe  moypn  est  respecté,  à  s'en  tenir,  du  moins, 
à  l'examen  physique  de  la  paroi  antérieure  du  thorax. 

Je  pratiquai  une  seconde  ponction  exploratrice,  non  parce  que  je 
soupçonnais  la  formation  d'un  exsudât  pleurétique,  mais  pour  répéter 
les  cultures.  Dt  cette  fois  comme  la  premiÎTe,  les  cultures  sur  agar- 
sang  furent  positives,  et  je  pus  isoler  le  diplocoque  de  Fraenkel. 

Au  mois  de  juillet,  l'enfant  fut  atteint  d'une  gastro-entérite,  qui 
dura  environ  1o  jours  avec  manifestations  aiguës.  Je  jugeai  oppor- 
tun de  l'envoyer  à  la  campagne,  d'autant  plus  que,  après  toutes 
les  maladies  qui  s'étaient  abattues  sur  lui,  son  état  général  était 
des  plus  précaire,  avec  symptômes  de  rachitisme  et  d'anémie. 
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Au  lieu  de  conduire  l'enfant  à  la  campagne,  la  famille  le  mena 
au  bord  de  la  mer  ;  la  maladie  intestinale,  au  lieu  de  se  calmer, 
empira  continuellement.  Le  malheureux  enfant  fut  repris  de  forte 
fièvre,  et  le  médecin  du  pays  constata  une  nouvelle  attaque  de 
pneumonie  lobai re  gauche,  qui,  comme  précédemment  se  termina 
par  résolution. 

J'ai  revu  Tenfant  aux  premiers  jours  d'octobre,  parce  qu'il  était 
repris  de  fièvre  avec  les  mêmes  symptômes  que  précédemment. 
Nouvelle  attaque  de  pneumonie  basilaire  gauche.  L'accès  dura 
5  jours;  puis  la  fièvre  tomba  brusquement.  Mais  après  2  jours 
d'apyrexie,  c'est-à-dire  le  20,  la  fièvre  revint,  ainsi  que  Tattaque 
de  pneumonie.  Je  répétai  les  examens  bactériologiques,  et  je  trou- 
vai de  nouveau  le  diplocoque  de  Fraenkel.  Cette  dernière  attaque 
dura  6  jours. 

Je  me  suis  arrêté  au  traitement  hydrothérapique.  Comme  remèdes, 
j'administrai  à  petites  doses  l'euquiuine,  Taspyrine  et  la  caféine. 

Les  symptômes  de  rachitisme  sont  allés  en  s'accentuant.  L'en- 
ant  est  anémique,  pleure  souvent  et,  de  temps  en  temps,  a  des 
troubles  intestinaux.  Les  déformations  rachitiques  sont  spéciale- 
ment marquées  aux  épiphyses;  la  dentition  est  en  retard  (8  inci- 
sives, 4  prémolaires),  le  ventre  est  gros,  la  tumeur  splénique  molle. 
11  n'y  a  pas  de  déformation  du  thorax,  et  le  chapelet  rachilique 
costal  est  peu  marqué.  Pas  d>.xan thème,  ni  syphilis,  ni  tuberculose. 

Le  cas  présent  ne  peut  se  rattacher  à  aucune  des  formes 
cliniques,  à  nous  connues,  de  la  pneumonie  lobaire  infan- 
tile, mais  on  doit  le  considérer  comme  Texpression  d'attaques 
répétées  de  pneumonie  chez  un  sujet  prédisposé. 

L'examen  bactériologique  nous  permet  de  rejeter  l'hypo- 
thèse que  la  maladie  serait  due  à  des  attaques  congestives 
répétées,  parce  que,  à  chaque  examen  bactériologique,  nous 
avons  retrouvé  le  diplocoque  lancéolé.  On  ne  peut  davantage 
rapprocher  le  cas  des  pneumonies  à  rechutes,  des  pneumonies 
érysipélatoïdes  vraies,  décrites  par  Zierassen  et  observées 
par  Concetli,  parce  que  la  répétition  de  l'attaque  pneumo- 
nique  se  produit,  dans  ces  cas,  à  intervalles  rapprochés, 
après  des  périodes  d'apyrexie,  variant  de  2  à  3  heures  jusqu'à 
p4  et  36  heures. 
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Tordeus  rapporte  un  cas  d'un  enfant  de  huit  ans  chez  lequel 
se  produisirent  deux  attaques  de  pneumonie  lobaire  droite, 
séparées  par  une  période  de  dix  jours  d'apyrexie.  La  première 
attaque  dura  cinq  jours,  la  seconde  sept. 

Trois  points  sollicitent  notre  attention,  pour  nous  rendre 
compte  de  la  répétition  des  processus  pneumoniques  chez 
notre  sujet. 

Nous  devons  d'abord  considérer  Tindividuahté  du  malade 
et  le  fait  qu'il  n'a  acquis  aucune  immunité  contre  rinfection 
pneumococcique.  De  ces  deux  facteurs,  le  plus  important  est 
le  premier;  car,  pour  le  second,  nous  savons  que  l'immunité 
qui  s'acquiert  à  la  suite  d'une  infection  pneumococcique  est 
faible,  sinon  nulle. 

L'infection  septique  des  voies  respiratoires  est  un  autre 
élément  important  qui  nous  aide  à  interpréter  les  réinfections 
du  sujet  prédisposé. 

Et  k  l'étude  de  cet  état  des  voies  respiratoires,  nous  devons 
joindre  le  troisième  point  à  considérer,  c'est-à-dire  le  micro- 
bisme  latent  dans  les  glandes  lymphatiques  péribronchiales. 

Pour  en  revenir  à  notre  cas,  je  crois  qu'il  n'est  pas  possible 
de  soutenir  qu'il  existe  un  rapport  direct  entre  Tabcès  rétro- 
pharyngien,  dont  on  n'a  pas  pratiqué  l'examen  bactériolo- 
gique, et  la  répétition  des  attaques  pneumoniques  à  longs 
intervalles.  Il  est  certain  cependant  que,  chez  cet  enfant,  la 
tendance  aux  infections  aiguës  de  la  muqueuse  buccale  et 
des  voies  respiratoii'es  est  un  fait  indiscutable.  Nous  devons 
encore  noter  que  les  attaques  de  pneumonie  lobaire  ont  été 
précédées  ou  accompagnées  d'infections  aiguës»  plus  ou 
moins  graves,  de  l'appareil  gasfro-intestinal. 

Et  l'on  sait  que  Guaita,  et  avec  lui  quelques  pédiatres 
français,  ont  avancé  l'existence  d'un  lien  pathogénique  entre 
la  broncho-pneumonie  et  l'entérite,  étabUssant,  comme  le  dit 
Mya,  une  sorte  de  doctrine  enlérogène  de  la  broncho-pneu- 
monie. 

Nous  ne  pouvons,  pour  la  pneumonie  croupale,  écarter 
cette  genèse  enlérogène,  en  considérant  le  mode  de  dévelop- 
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pemenl  de  i'infeclion  dans  la  pneumonie  même,  où  les 
germes  peuvent  pénétrer  par  la  voie  des  capillaires  sanguins 
intra-alvéolaires  (Mya), tandis  quedans  la  broncho-pneumonie 
l'origine  première  de  Tinfection  se  trouve  dans  les  voies  bron- 
chiales,  avec  propagation  consécutive  aux  alvéoles. 

Nous  ne  pouvons,  dans  notre  cas,  donner  aucune  démons- 
tration directe  au  sujet  des  rapports  qui  existent  entre  l'infec- 
tion intestinale  et  les  attaques  répétées  de  la  pneumonie. 

Ce  qui  me  paraît  le  plus  probable,  c'est  que  les  infections 
plus  ou  moins  graves  à  charge  de  l'intestin  ont  constitué  une 
des  nombreuses  conditions  de  moindre  résistance,  grâce 
auxquelles  le  pneumocoque,  chez  un  sujet  prédisposé,  a  pu, 
de  façon  répétée,  se  développer  sur  le  parenchyme  pulmo- 
naire» 

En  tenant  compte  de  nos  connaissances  sur  Taction  pro- 
tectrice de  i'épithélium,  il  est  plus  simple  d'admettre  qu'il 
existe,  chez  notre  sujet,  des  conditions  de  moindre  résistance 
telles,  que  les  pneumocoques,  hôtes  ordinaires  de  la  bouche 
de  l'homme,  aient  pu  rapidement  franchir  la  barrière  méca- 
nique et  la  barrière  fonctionnelle,  créée  par  Tépithélium 
même  et  les  lymphatiques  des  muqueuses. 

Arnold  a  démontré  que  des  corpuscules  très  petits  peuvent 
pénétrer  à  travers  le  stroma  des  lymphatiques  et  s'arrêter 
aux  glandes  péribronchial^s.  De  même  Knise,  Buchner, 
Baumgarten,  Enderlen,  Banti,  ont  démontré  que  la  pénétra- 
tion des  germes  dans  les  vaisseaux  lymphatiques  peut  s'effec- 
tuer par  les  voies  pulmonaires.  Selon  Kruse  et  Ponsini, 
Fliigge,  Grammatschikoff,  il  faut,  pour  que  cela  se  produise^ 
la  pénétration  [simultanée  de  grandes  quantités  de  germes 
pathogènes. 

Les  germes  trouvent  donc  dans  les  stations  (?)  lympha- 
tiques une  nouvelle  barrière  d'arrêt,  où  ils  se  fixent  et  s'at- 
ténuent  (Ferez,  Manfredi  et  Viola,  Manfredi  et  Frisco). 

Ce  n'est  pas  un  arrêt  mécanique,  mais  un  véritable  pro- 
cessus d'atténuation  qu'ils  subissent.  Mais  quand  les  germes 
continuent  à  pénétrer  dans  les  voies  lymphatiques,  quand  le 
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ganglion  est  écras(^  par  Tirruption  en  masse  des  germes 
infectieux,  l'action  bactéricide  cesse,  et  les  stations  lympha- 
tiques, d'éléments  de  protection  qu'elles  étaient,  se  changent 
en  véritables  réceptacles  de  germes,  prêts  à  envahir  les  tis:^us, 
les  organes,  aussitôt  que  les  conditions  de  moindre  résistance 
individuelle  le  permettent. 

Ici  entre  en  scène  ce  que  Vcrneuil  et  son  école  appellent 
le  microbisme  latent.  Cet  auteur  établit  sa  théorie  en  se  fon- 
dant seulement  sur  les  faits  cliniques.  Postérieurement,  les 
recherches  anatomo-pathologiques  et  les  études  expérimen- 
tales ont  confirmé  cette  théorie,  qui  permet  d'expliquer  la 
répétition  de  certaines  infections,  pour  lesquelles,  loin  d'ac- 
quérir l'immunité,  l'organisme  acquiert,  au  contraire,  la  pré- 
disposition. 

Trois  objections  fondamentales  ont  été  faites  à  la  théorie 
du  microbisme  latent: 

1*  Il  est  difficile  d'admettre  que  les  bactéries  puissent  avoir 
une  vie  longue  ; 

2°  Il  n'est  pas  admissible  que  ces  bactéries  puissent  rester 
des  années  dans  l'intérieur  de  l'organisme  sans  produire 
aucun  désordre; 

3**  On  ne  peut  comprendre  comment  ces  germes,  restés 
inofTensifs,  deviennent  tout  d'un  coup  nocifs  et  déterminent 
des  lésions  plus  ou  moins  graves. 

Perez  a  réfuté  victorieusement  ces  objections,  en  se  basant 
sur  des  faits  expérimentaux. 

A  la  première,  il  répond  que,  si  les  germes  meurent  lors- 
qu'ils sont  en  contact  avec  les  ganglions  lymphatiques, 
d'autres  germes,  qui  pénètrent  continuellement  par  la  peau 
et  par  les  muqueuses,  se  trouvent  toujours  en  contact  avec 
les  ganglions  lymphatiques. 

En  outre  (seconde  objection),  les  germes,  en  pénétrant  dans 
notre  organisme,  ne  déterminent  aucune  infection,  parce 
qu'une  partie  est  détruite,  tant  au  point  de  pénétration  que 
dans  les  voies  lymphatiques,  par  le  pouvoir  chimyotoxique 
qu'ils   exercent  sur  les  vrais   phagocytes  existant  dans  les 
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vases  sanguins  voisins.  Si  ensuite,  dans  un  organisme  sain, 
les  germes  sont  transportés  dans  le  torrent  circulatoire,  ils 
n'y  entrent  qu'après  avoir  perdu  leur  nocivité. 

A  la  troisième  objection,  Ferez  oppose  qu'il  faut  tenir 
compte  des  causes  qui  sont  venues  aiïaiblir  la  résistance 
organique.  Grûco  à  elles,  les  germes  peuvent  se  multiplier 
et  se  répandre  dans  l'organisme,  où  ils  exercent  ainsi  une 
fâcheuse  influence. 

De  toutes  ces  considérations  il  résulte,  à  mon  avis,  que, 
pour  expliquer  les  attaques  de  pneumonie,  qui  ont  récidivé, 
à  de  longs  intervalles,  chez  notre  sujet,  nous  devons 
admettre  une  genèse  pathogénique  complexe  :  réceptivité  du 
sujet  ;  faible  protection  dans  l'activité  fonctionnelle  de 
Vépithélium  buccal  et  pharyngo-laryngien ;  passage  répété 
des  pneuniocoques  dans  les  lymphatiques  et  invasion  des 
glandes  lymphatiques  péribronchiales,  où  ils  se  fixent; 
moindre  résistance  temporaire  créée  par  les  maladies  gastro- 
intestinales  et  irruption  concomitante  des  pneumocoques 
(existant  dans  le  système  glandulaire)  dans  le  parenchyme 
pulmonaire,  par  la  circulation  générale,  jusqu'au  point  d'at- 
teindre les  capillaires  sanguins  intra-alvéolaires. 

C'est  seulement  par  cette  succession  de  faits  que  nous 
pouvons  expliquer  l'origine  et  le  développement  de  processus 
inflammatoires  aigus,  apportés  par  un  germe  spécifique,  et 
qui  se  répètent,  sinon  avec  périodicité,  du  moins  avec  fré- 
quence, et  chez  un  sujet  ofl'rant  une  réceptivité  spéciale  à  l'in- 
fection pneumococcique. 
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SOCIÉTÉ  DE  PÉDIATRIE  {Séance  du  -lO  mai  4904). 

M.  Marfan  relate  le  cas  d'un  enfant  qui,  pendant  la  convales- 
ceDce  d'une  angine  diphtérique  grave,  présenta  d'abord  une  para- 
lysie du  voile  du  palais,  puis  une  asthénie  cardiaque  avec  pouis 
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irrégulier.  Le  lendemain,  l'enfant  fut  pris  brusquement  d  une  dou- 
leur violente  dans  Tabdomen,  qui  malgré  son  caractère  péritonéal 
fut  attribuée,  en  raison  de  Tétat  du  cœur,  à  une  embolie  d'une 
artère  abdominale.  L'autopsie  confirma  ce  diagnostic,  en  montrant 
une  thrombose  du  ventricule  gauche  et  un  caillot  dans  l'aorte 
abdominale.  M.  Hutinel  a  observé  un  cas  analogue  pendant  la 
convalescence  d'une  broncho-pneumonie  ;  le  point  de  départ  était 
une  thrombose  d'une  veine  pulmonaire. 

M.  RiST,  qui  a  observé  un  cas  de  paralysie  diphtérique  sur  an 
enfant  qui  avait  être  traité  par  du  sérum  à  haute  dose,  se  demande 
si  cette  paralysie  ne  doit  pas  être  attribuée  au  poison  qui  reste 
dans  les  corps  des  bacilles  que  ceux-ci  ne  rendent  pas  dans  les 
cultures.  M.  Marfan  fait  remarquer  que  le  sérum  a  diminué  le 
nombre  de  paralysies,  ce  qui  prouve  qu'il  agit  sur  celles-ci  ;  aussi 
traite-t-il  systématiquement  les  paralysies  par  des  injections  de 
sérum.  M.  Comby  a  adopté  la  même  pratique. 

M.  Broca  cite  plusieurs  cas  d'appendicite  à  manifestations  anor- 
males. Dans  un  cas,  le  tableau  clinique  a  été  celui  d'une  ménin- 
gite; dans  un  autre,  celui  d'occlusion  intestinale;  dans  un  troi- 
sième on  trouvait  une  induration  épigastrique,  dans  un  quatrième 
la  symptomatologie  était  constituée  par  des  douleurs  abdominales, 
des  vomissements  sanglants  et  des  irrégularités  du  pouls;  dans 
ce  dernier  cas  l'appendice,  qui  paraissait  sain  extérieurement,  pré- 
sentait les  lésions  de  folliculite  hémorragique. 
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IV^  session,  —  Rouen,  avril  1904. 

La  maladie  de  Barlow,  par  M.  E.  Ausset  (Lille),  rapporleur. 

1.  Etude  clinique.  —  Un  bébé  de  8  à  H  mois  est  conduit  au 
médecin  parce  qu'il  pâlit  depuis  quelque  temps,  pousse  des  cris 
dès  qu'on  le  touche,  parait  d'une  sensibilité  extrême  au  niveau 
d*un  ou  plusieurs  de  ses  membres,  qu'il  tient  fléchis,  immobiles, 
en  apparence  paralysés. 

Si  Ton  examine  cet  enfant  avec  attention,  on  constate  qu'il  est, 
en  eiïet,  très  anémié,  qu'on  ne  peut  l'approcher  ou  faire  mine  de 
le  toucher  sans  qu'il  se  mette  à  crier  ;  dans  son  lit,  il  reste  immo- 
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bile,  les  jambes  fléchies  sur  les  cuisses,  les  cuisses  sur  le  bassin. 
Si  ron  examine  attentivement  ces  membres,  on  constate  que  sur 
l'un  d  eux  ou  sur  plusieurs  existe  une  tuméfaction,  dure,  nette- 
ment osseuse,  faisant  absolument  corps  avec  Tos,  siégeant  le 
plus  habituellement  au  point  de  jonction  de  la  diaphyse  et  de 
répiphyse,  formant  comme  une  sorte  de  manchon  autour  de  l'os. 
On  constate,  de  ci  de  là,  sur  les  membres,  des  taches  ecchymo- 
tiques,  purpuriques  ;  les  gencives  sont  gonflées,  bourgeonnantes 
tout  autour  des  dents,  et  saignent  au  moindre  contact.  Il  y  a  de 
la  diarrhée  ;  la  faiblesse  est  extrême,  le  malade  semble  en  voie  de 
cachexie  ;  la  température,  souvent  normale,  peut  s'élever  jusqu*à 

Abandonnés  à  eux-mêmes,  les  accidents  s'aggravent  de  plus  en 
plus  ;  révolution  est  généralement  très  lente  ;  mais  elle  mène 
toujours,  dans  ces  conditions.  Tentant  à  une  issue  fatale,  et  il 
succombe  soit  à  la  cachexie,  soit  à  des  complications  quelconques 
intercurrentes.  Si,  au  contraire,  un  traitement  approprié  inter- 
vient à  temps,  on  voit,  avec  plus  ou  moins  de  rapidité,  suivant 
rintensité  et  Tanciennelé  des  accidents,  Tenfant  revenir  progres- 
sivement à  la  santé. 

Tel  est  le  tableau  classique  d'un  cas  de  maladie  de  Barlow,  ou 
du  scorbut  infantile.  Mais  s'il  est  assez  facile  de  faire  le  diagnos- 
tic dans  ces  conditions,  il  est  des  cas  fréquents  où  le  tableau 
symptomatique  est  beaucoup  plus  restreint,  limité  quelquefois 
même  à  de  la  simple  pseudo-paraplégie  ou  à  une  hématurie  ;  de 
telle  sorte  qu'il  convient  d'examiner  avec  quelques  détails  les  ma- 
nifestations cliniques  de  ce  curieux  syndrome. 

Les  douleurs  violentes  et  les  troubles  de  la  motilité  ont  une 
importance  considérable  dans  le  diagnostic  des  cas  frustes.  Lors- 
qu'on constate  qu'un  enfant,  qui  commençait  à  marcher,  qui  mar- 
chait même  déjà,  refuse  absolument  de  se  tenir  debout,  si  l'on 
prend  soin  d'éliminer  la  pseudo-paralysie  syphilitique,  ce  qui 
est  très  facile,  on  devra  immédiatement  songer  au  début  d'une 
maladie  de  Barlow. 

Si  Ton  interroge  minutieusement  la  famille,  on  constatera  que, 
depuis  un  certain  temps,  et  antérieurement  aux  accidents  actuels, 
existaient  des  troubles  de  la  santé  générale  et  un  état  d*anémie 
sans  cesse  croissante.  Avec  cette  anémie,  l'hyperesthésie  que  nous 
notions  tout  à  l'heure  et  l'impotence  fonctionnelle,  on  doit  faire 
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le  diagnostic  de  maladie  de  Barlow  sans  avoir  besoin  d'attendre 
l'apparition  des  hémorragies,  et  en  particulier  les  hématomes 
sous-périostés. 

Le  plus  habituellement  les  hématomes  sou  s -péri  os  tés  sont  mul- 
tiples, et  si  Ton  se  trouvait  en  face  d'un  hématome  unique,  sans 
autre  signe  de  maladie  de  Harlow,  il  faudrait  être  très  réservé, 
car  souvent  alors  il  s'agit  d'une  fracture  sous-périostée  banal'?. 
Une  fois  qu'il  s'est  produit  un  hématome,  on  ne  tarde  pas  à  en 
voir  apparaître  de  nouveaux  ;  c'est  au  niveau  des  membres  dou- 
loureux primitivement,  et  qui  semblaient  affectés  de  paralysie, 
qu'on  les  voit  se  manifester  le  plus  habituellement.  On  constate 
une  sorte  de  gonflement  fusiforme  de  l'os,  parfois  très  étendu, 
siégeant  souvent  au  niveau  des  points  diaphyso-épiphysaires,  mais 
pouvant  aussi  envahir  la  plus  grande  partie  de  la  diaphyse  ;  le 
décollement  périostique  est  alors  considérable.  Au  niveau  de  ces 
hématomes  on  constate  que  la  peau  est  tendue,  luisante,  et  par- 
fois œdématiée  ;  la  coloration  cutanée  est  normale. 

Les  os  du  thorax  sont  rarement  atteints.  A  la  tête,  on  peut 
trouver  des  hématomes  dure-mériens  ;  mais  ce  que  Ion  voit 
encore  assez  fréquemment,  c'est  une  hémorragie  sous-périostée 
orbi taire  qui  donne  de  l'exophtalmie,  de  l'ecchymose  palpébrale 
supérieure,  sans  lésion  de  la  conjonctive.  L'apparition  rapide  de 
l'exophtalmie  sera  très  utile  pour  le  diagnostic. 

Les  fractures  sont  plutôt  rares  ;  elles  siègent  au  niveau  des 
hématomes,  et  le  plus  habituellement  sont  constituées  par  un 
véritable  décollement  diaphyso-épiphysaire. 

Les  articulations  sont  moins  souvent  atteintes  que  les  os.  Tou- 
tefois, on  peut  noter  un  gonflement  péri-articulaire  qui,  dans  beau- 
coup de  cas,  a  été  la  cause  d'erreurs  de  diagnostic,  et  qui  a  fait 
penser  que  les  enfants  étaient  atteints  de  rhumatisme  articu- 
laire aigu.  Au  reste,  on  note  assez  souvent,  sur  les  membres 
malades,  un  œdème,  généralement  dur,  très  étendu,  pouvant 
envahir  le  membre  jusqu'à  sa  racine. 

Les  lésions  gingivales  sont  un  des  symptôjnes  les  plus  fré- 
quents, si  l'enfant  a  des  dents.  Les  gencives  deviennent  viola- 
cées, turgescentes,  fongueuses,  ulcérées  ;  elles  saignent  au  moindre 
contact,  et  si  l'altération  de  la  muqueuse  est  tant  soit  peu  ancienne, 
on  note  de  la  fétidité  de  l'haleine. 

Au  niveau  de  la  peau,  les  hémorragies  sont  également  très  frc- 


CONGRÈS   DE    ROUEN  255- 

quentes;  on  les  rencontre  peut-être  encore  plus  fréquemment 
que  les  hémorragies  sous-périostées.  Elles  sont  constituées  par 
de  petites  taches  purpuriques  ;  mais  elles  peuvent  aussi  exister 
sons  forme  de  larges  ecchymoses  grandes  comme  des  pièces  de 
de  1  franc. 

Les  hémorragies  viscérales  sont  plus  rares,  mais  présentent 
une  grande  importance  au  point  de  vue  du  diagnostic.  Elles  se 
rencontrent  sous  la  forme  d'hématémèsc  ou  de  mœlena  ;  elles 
peuvent  constituer  Tunique  symptôme  de  la  maladie. 

On  a  signalé  aussi  des  épistaxis,  des  hémorragies  musculaires 
siégant  au  niveau  des  hématomes  sous-périostés. 

Enfin,  des  enfants  n'ont  présenté  pour  tout  symptôme  de  scor- 
but que  rhématurie.  Evidemment,  il  faut  ici  bien  prendre  garde 
à  ne  pas  errer  dans  le  diagnostic  et  à  ne  pas  prendre  une  néphrite 
aiguë  pour  une  maladie  de  Barlow.  On  sait,  en  effet,  que  chez  les 
enfants  la  néphrite  aiguë  s'accompagne  souvent  d'hématurie. 

L'état  des  voies  digestives  est  important  à  considérer,  car  tous 
ou  presque  tous  ces  enfants  sont  soumis  à  des  alternatives  de 
diarrhées  et  de  constipation;  ce  sont  des  dyspeptiques  anciens» 
ce  sont  des  suralimentés  ou  des  alimentés  précocement  avec  des 
soupes,  des  bouillies,  des  panades  ;  ce  sont  des  malades  qui  font 
des  fermentations  gastro-intestinales. 

En  même  temps  qu'évoluent  tous  ces  signes  cliniques,  l'anémie 
fait  de  plus  en  plus  de  progrès,  l'amaigrissement  s'accentue, 
Tanorexie  apparatt,  Tenfant  se  cachectise,  et  si  la  thérapeutique 
n'intervient  pas  à  temps,  il  succombe  dans  le  marasme,  ou  au 
cours  d'une  complication  intercurrente  quelconque. 

II.  Pathogénie.  —  Si  l'on  est  tout  à  fait  d'accord  sur  les 
phénomènes  cliniques,  les  divergences  se  montrent  considérables, 
lorsqu'il  s  agit  d'interpréter  lesdits  phénomènes,  et  surtout  lors- 
qu'on veut  en  chercher  la  nature. 

Les  uns  identifient  complètement  cette  maladie  avec  le  scorbut 
de  l'adulte  et  affirment  que,  seule,  la  privation  d'aliments  frais, 
la  nourriture  avec  des  aliments  dénués  de  propriétés  antiscorbu- 
tiques est  susceptible  de  faire  apparaître  les  accidents  ;  d'autres 
prétendent  qu'il  s'agit  d'une  véritable  complication  du  rachitisme, 
voire  même  d'une  forme  spéciale,  d'un  rachitisme  hémorragique  ; 
d'autres,  enfin,  pensent  que  ce  syndrome  n'est  autre  que  la  ma- 
nifestation d'une  auto-intoxication,  ou  d'une  intoxication  exogène» 
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OU  d*UDe  infection  hémorragique,  ayant  son  analogue,  en  patho- 
logie animale,  dans  les  septicémies  hémorragiques  que  sont  le  cho- 
léra des  poules,  la  pneumo-entérite  des  porcs,  etc. 

Nous  allons  examiner  dans  quelles  conditions  se  montre  la 
maladie  de  Barlow  et  nous  tâcherons  d'en  déduire  Tétiologie  de 
cette  affection. 

Un  premier  point  est  acquis  :  dans  la  plus  grande  majorité  des 
cas,  l'apparition  du  syndrome  de  Barlow  est  précédée  de  troubles 
dyspeptiques,  de  gastro-entérite. 

On  a  incriminé  d'une  façon  spéciale  telle  ou  telle  alimentation. 
C'est  à  tort.  Il  est  incontestable  que  parmi  les  enfants  atteints  un 
grand  nombre  recevaient  des  farines,  des  préparations  de  con- 
serve.  Mais  il  n'y  a  pas  besoin  de  prêter  à  ces  aliments  un  rôle 
spécifique,  il  suffit  de  se  rappeler  qu'ils  sont  de  digestion  bien 
plus  pénible  que  le  lait,  s'altèrent  souvent  du  fait  de  leur  ancien- 
neté, et  par  suite  prédisposent  aux  troubles  gastro-intestinaux. 
Nous  pensons  aussi  que  les  vaches  nourries  avec  des  betteraves, 
des  drèches,  d3s  résidus  de  sucrerie  et  distillerie  peuvent  donner 
un  lait  très  toxique,  susceptible  de  produire  les  troubles  qui  nous 
occupent.  Dans  une  autre  série  de  faits,  on  incrimine  les  laits 
maternisés  ou  condensés  et  enfin  le  lait  stérilisé.  Dans  la  plupart 
des  cas  où  le  lait  stérilisé  est  incriminé,  il  s'agit  du  lait  stérilisé 
dans  la  famille,  par  le  procédé  du  bain-marie,  avec  l'appareil  type 
Soxhict  par  exemple.  Mais  les  laits  traités  dans  les  familles  sont 
quelconques,  achetés  n'importe  où,   provenant  des  fermes  où  les 
animaux  sont  nourris  n'importe  comment,  ou  plutôt  sont  souvent 
nourris  avec  les  résidus  toxiques  dont  nous  parlions  plus  haut. 
Les  laits  stérilisés  industriellement,  au    contraire,  proviennent 
presque  tous  de  fermes  modèles,  où  les  animaux  sont  à  peu  près 
exclusivement  nourris  avec  des  fourrages.  On  s'expliquerait  dès 
lors  pourquoi,  avec  les  premiers  laits   toxiques,  on  observerait 
plus  souvent  la  maladie  de  Barlow  ;  pourquoi  M.  Variot  n'a  jamais 
vu  le  lait  stérilisé  industriellement  causer  ces  accidents  ;  pourquoi 
nous  même,  alors  qu'avant  de  nous  servir  du  lait  pasteurisé  nous 
employions  le  lait  stérilisé  industriellement,  nous  ne  les  avions 
non  plus  jamais  observés.   Dans  les  faits  personnels  que  nous 
avons  publiés,  nous  n'avons  jamais  pu  incriminer  la  stérilisation 
proprement  dite. 

M.  Netter,  se  basant  sur  l'action  du  jus  de  citron  dans  le  scor- 
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but,  roit,  dans  les  modiO  cation  s  imposées  au  citrate  de  chaux  du 
lait  par  la  stérilisation,  des  conditions  très  favorables  à  Tappari- 
tion  de  la  maladie  de  Barlow.  Mais  les  citrates  alcalins  ne  jouent 
pas  dans  le  lait  ce  rôle  antiscorbutique,  mais  un  rôle  purement 
physique.  Dans  le  cas  de  Crandall,  un  enfant  de  6  semaines,  nourri 
au  sein,  prenait  comme  antiscorbutique,  avant  chaque  tétée,  une 
cuillerée  à  café  de  crème  fraîche.  Dans  le  cas  de  Huber,  au  con- 
traire, Tusage  de  la  crème  fraîche  détermina  l'apparition  de  la 
maladie  de  Barlow.  Tandis  que  Cheadle  dit  que  la  pomme  de  terre 
est  antiscorbutique,  cet  aliment  causa  la  maladie  dans  le  fait 
observé  par  le  docteur  Choquet. 

La  même  alimentation  serait  donc  tantôt  curative,  tantôt  patho- 
gène et,  dans  ces  conditions,  on  ne  peut  vraiment  pas  incriminer  la 
nature  de  l'aliment. 

Ce  n'est  que  dans  un  tiers  des  cas  de  maladie  de  Barlow  que  l'on 
ne  trouve  pas  notées  de  tares  rachitiques.  Est  ce  à  dire  que  dans 
le  tiers  où  Ion  n*a  rien  noté,  le  rachitisme  n*existaît  pas?  Nous 
ne  le  croyons  pas.  En  effet,  nous  sommes  bien  tous  d'accord  sur 
ce  point  que  le  rachitisme  évolue  déjà  depuis  longtemps  avant  de 
créer  des  lésions  osseuses  cliniquement  appréciables.  Donc,  pour 
dire  qu'un  enfant,  dyspeptique  chronique  —  comme  le  sont  tous 
ou  presque  tous  les  Barlowiens  —  n*est  pas  en  cours  d'évolution 
rachitique,  il  nous  faudrait  trouver  noté  Tétat  de  son  foie,  de  sa 
rate,  de  ses  ganglions  périphériques,  de  son  estomac,  etc.,  toutes 
choses  qui  ne  sont  qu'exceptionnellement  signalées.  11  y  a,  en 
outre,  quelques  observations  où  l'on  a  vu  évoluer  le  rachitisme 
consécutivement  à  lapparition  de  la  maladie  de  Barlow. 

On  a  dit  que  les  accidents  hémorragiques  de  la  maladie  de  Bar- 
low guérissaient  rapidement,  tandis  que  le  rachitisme  continuait 
à  évoluer.  Cela  ne  signiûe  absolument  rien.  En  effet,  est-ce  qu'une 
scarlatine,  une  fièvre  typhoïde,  une  maladie  infectieuse  quel- 
conque à  forme  hémorragique,  ne  continue  pas  à  évoluer  lors- 
qu'on a  pu  parvenir  à  guérir  les  accidents  hémorragiques  ? 

Pourquoi  veut-on  qu'il  n'en  soit  pas  ainsi  pour  le  rachi- 
tisme ? 

Un  des  arguments  les  plus  impressionnants  en  faveur  de  la 
théorie  scorbutique  est  la  guérison  rapide  par  le  traitement  anti- 
scorbutique classique.  Nous  ferons  d'abord  remarquer  que  jamais 
Ton  ne  se  borne  à  faire  uniquement  ce  traitement  ;  on  modifie  ^n 
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même  temps  l'hygiène  alimentaire,  on  règle  les  repas,  on  régula- 
rise les  tétées. 

Nous  pensons  que  Ton  pourrait  bien  considérer  la  maladie  de 
Barlow,  non  pas  à  proprement  parler  comme  une  manifestatioo 
du  rachitisme,  mais  plutôt  comme  une  «  complicatioD  hémorra- 
gique de  même  nature  que  le  rachitisme  »,  c'est-à-dire  d'origine 
toxi-infectieuse  gastro-intestinale.  Le  rachitisme  jouerait  ici  le 
rêle  de  prédisposant  ;  le  terrain  serait  tout  prêt,  de  par  la  gastro- 
entérite chronique,  de  par  les  accidents  dyspeptiques,  pour  Téclo- 
sion  d'une  infection  à  type  hémorragique  spécial,  pour  Tappari- 
lion  du  scorbut,  si  Ton  tient  absolument  à  faire  de  la  maladie  de 
Barlow  une  forme  infantile  du  scorbut  de  Tadulle. 

Nous  pensons  que  la  maladie  de  Barlow  est  une  véritable  infec- 
tion à  forme  hémorragique,  du  même  type  que  les  infections  dites 
scepticémiques  hémorragiques  qu'on  observe  chez  certains  ani- 
maux. 

Si  Ton  veut  bien  admettre  cette  théorie  que  la  maladie  de  Bar- 
low est  une  infection  hémorragique  du  type  pasteurellose,  on 
s'expliquera  pourquoi  on  le  voit  surtout  chez  les  dyspeptiques 
chroniques.  Chez  ces  enfants,  qui  ont  Tintestiu  malade,  les  mi- 
crobes pullulent,  tour  à  tour  virulents  ou  saprophytes  ;  à  un  mo- 
ment donné,  ils  traversent  Tintestin,  créent  Tinfection  généralisée 
à  type  hémorragique,  parce  que  ces  pasteurella  sont  des  bactéries 
qui  font  toujours  des  hémorragies  quand  elles  sont  virulentes. 

Enfin,  l'examen  du  sang  prouve  qu'il  s'agit  bien,  en  réalité, 
d'une  réaction  spécifique  d'infection. 

III.  Traitement.  —  Il  est  évident  qu'en  changeant  l'alimen- 
tation du  malade  on  doit  très  rapidement  améliorer  et  guérir  son 
affection. 

Si  c'est  l'aliment  de  conserve  qui  est  la  cause  de  tout,  parc-e 
qu'il  porte  le  microbe  causal  de  la  maladie,  l'aliment  frais  qui  le 
remplace  transformera  bientôt  la  scène  clinique.  Si  c'est  la  maa- 
vaise  alimentation,  la  mauvaise  hygiène  qui,  en  créant  des  troubles 
digestifs  chroniques,  ont  constitué  un  milieu  propice  à  l'exaltation 
de  virulence  et  à  la  pullulation  des  bactéries,  une  réglementation 
de  cette  alimentation  transformera  le  milieu  intestinal,  et  par 
suite  sera  des  plus  efficaces  contre  les  accidents  morbides. 

Nous  ne  voyons  aucun  inconvénient  à  ce  que  l'on  administre 
aux  enfants  des  aliments  antiscorbutiques,  bien  que  nous  croyons 
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difficilement  que  ce  soit  le  jus  de  citron,  le  jus  de  viaBde,iiai 
pommes  de  terre,  etc.,  qui  soient,  à  eux  seuls,  susceptibles  4e 
guérir  Tenlant. 

Mais  ce  que  nous  considérons  comme  bien  plus  utile  dams  ïêl 
thérapeutique  de  cette  affection,  c^est  la  bonne  et  sévère  réglemen- 
tation de  Tbygiène  alimentaire,  la  désintoxication  gastro-inèesii- 
nale,  l'antisepsie  du  tube  digestif. 

L'enfant  sera  conduit,  si  possible,  à  la  campagne,  au  grand  aie; 
il  sera  soumis  à  la  propreté  la  plus  minutieuse  par  des  bains  joir- 
naliers.  Une  fois  la  période  douloureuse  passée,  on  fera  bien  de 
lai  faire  tous  les  jours  des  frictions  aromatiques  sur  tout  le  corps  * 
elles  auront  pour  but  de  mieux  faire  fonctionner  sa  peau  et  d'ao- 
tiver  ses  échanges  nutritifs. 

Au  niveau  des  hématomes,  il  n'y  a  absolument  rien  à  faire,  si  œ 
n  est  d'immobiliser  les  membres  et  de  ne  pas  chercher  à  itù^  log 
explorer,  car  ils  sont  très  fragiles,  et  l'on  pourrait  provoquer. •des 
fractures. 

Au  niveau  des  gencives  saignantes,  on  fera  plusieurs  *  feis  par 
jour  des  attouchements  antiseptiques  à  Teau  boriquée  ou  mÀinecà 
la  liqueur  de  Labarraque  à  15  ou  20  p.  400. 

M.  CoMBY  (Paris)  cite  7  cas  de  maladie  de  Bariow;  svr  ees 
7  observations,  il  compte  5  garçons  de  7  mois  et  demi,  9  mois  et 
demi,  il  mois,  43  mois,  et  2  filles  âgées  de  9  et  49 mois.  Toussottl 
devenus  scorbutiques  par  l'usage  exclusif  et  prolongé,  pendant ^5., 
6,  7,  8,  40  mois,  d'un  lait  de  conserve,  lait  stérilisé  et  modcfié.  Le 
lait  coupable  a  été  cinq  fois  le  lail  de  Gœrlner  ou  lait  màteraké^ 
et  deux  fois  le  lait  stérilisé  de  Val-Brenne.  Jusqu'à  ce  jour, 
M.  Comby  n'a  pas  observé  personnellement  de  scorbut  chez  les 
enfants  faisant  usage  de  lait  pur  stérilisé  industriellement  ou,  à 
domicile,  de  lait  bouilli,  etc..  Il  est  donc  porté  à  mettre  au  premier 
rang  des  scorbutigènes  les  lails  modifiés^  quand  ils  sont  employés 
exclusivement  et  longtemps. 

Dans  6  cas  sur  7,  le  début  des  accidents  s'est  fait,  dans  la^pre- 
mière  année,  entre  7  mois  et  43  mois.  Il  a  presque  toujours  été 
marqué  par  une  impotence  fonctionnelle,  pseudo-paralysie  dee 
membres  inférieurs  accompagnée  de  douleurs  au  moindre  ipouve- 
menl.  Ces  douleurs,  cette  impotence  font  penser  au  rhumaUBme,  k 
uoe  paralysie  spinale^  et  quand  l'hématome  sous-périosté  du  fémur 
apparaît,  on  songe  à  une  ostéomyélite,  à  un  sarcome,  à  une  ostéo- 
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pathie  syphilitique.  Tous  ces  malades  avaient  des  dents  et,  par 
suite,  présentaient  sur  les  gencives  ces  fongosités  saignantes  ou 
ces  ecchymoses  qui  sont  pathognomoniques.  Quand  le  diagnostic 
est  douteux,  l'examen  de  la  bouche  a  une  très  grande  valeur. 

Les  stigmates  rachitiques  ont  été  légers  quand  ils  n*ont  pas 
manqué  d'une  façon  absolue.  Il  n'est  pas  étonnant,  d  ailleurs,  de 
rencontrer  un  trouble  nutritif  aussi  banal  chez  des  enfants  allaités 
artificiellement. 

Il  faut  bien  savoir  que  le  pronostic  du  scorbut  infantile  est 
favorable,  mais  à  une  condition  :  que  la  maladie  soit  reconnue. 
Dans  le  cas  contraire,  Tissue  de  la  maladie  peut  être  funeste.  Tous 
les  malades  de  M.  Comby  ont  guéri  complètement  en  iS  jours, 
3  semaines,  1  mois,  suivant  la  gravité  des  cas,  par  la  simple  diète 
antiscorbutique,  que  tout  le  monde  connaît  :  lait  cru  ou  bouilli 
remplaçant  le  lait  de  conserve,  purée  de  pommes  de  terre,  jus 
d'orange  ou  de  raisin.  Sous  Tinfluence  de  ce  changement  de 
régime,  1  enfant  retrouve  presque  instantanément  la  force  qui  lui 
manquait,  la  gaieté  qui  Tavait  fui;  il  ne  souffre  plus,  ses  bématé- 
mèses  se  résorbent,  ses  ecchymoses  disparaissent.  C'est  une  véri- 
table résurrection,  qui  confirme  le  diagnostic  de  scorbut  infantile 
et  éclaire  d'une  lumière  éblouissante  la  nature  de  la  maladie. 

M.  GuiNON  (Paris)  fait  remarquer  que,  dans  beaucoup  de  cas,  on 
ne  constate  aucun  trouble  digestif  et,  à  l'encontre  de  M.  Ausset, 
il  reste  partisan  des  bouillies  bien  faites  pour  Tenfaut  dans  une 
partie  de  sa  première  année  ;  dans  ces  conditions,  les  enfants  n'ont 
pas  de  troubles  digestifs. 

Un  des  malades  de  M.  Guinon  prenait  du  lait  stérilisé;  il  n'avait 
pas  de  troubles  digestifs  et  le  régime  antiscorbutique  l'a  guéri  en 
5  jours. 

Chez  un  autre,  un  petit  névropathe  qui  supportait  mal  le  lait,  il 
y  a  eu  des  troubles  digestifs,  encore  ont-ils  été  secondaires.  Âa 
surplus,  il  n'y  a  pas  de  proportion  entre  la  fréquence  des  troubles 
digestifs  chez  les  enfants  et  la  rareté  de  la  maladie  de  Barlow. 

Au  point  de  vue  étiologique,  il  faut  prendre  en  considération 
l'origine  infectieuse,  quoiqu'elle  ne  soit  pas  encore  bien  nettement 
établie. 

L'altération  des  aliments  paraît  devoir  être  invoquée,  mais  com- 
ment expliquer  l'origine  de  la  maladie  chez  les  enfants  nourris  au 
sein? 
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Conune  M.  Comby,  M.  Guinon  pense  que  le  traitement  est  la 
pierre  de  touche  de  la  maladie  de  Barlow  qui,  malgré  ses  aspects, 
n'est  pas  le  purpura. 

M.  Oui  (Lille)  est  d'accord  avec  M.  Ausset  pour  incriminer  le 
lait  des  vaches  nourries  avec  des  drèches  ou  des  pulpes  de  bette- 
raves. Ces  cas  viennent  à  lappui  des  cas  graves  d'intoxication 
signalés  par  Demme,  Marfan,  Daremberg. 

Les  chimistes  savent  bien  que  Talimentation  par  des  pulpes  de 
distillerie  a  pour  résultat  le  passage  d'acides  organiques  dans  le 
lait;  de  même,  les  éleveurs  n'ignorent  pas  l'action  néfaste  de  ce 
lait  sur  les  jeunes  veaux,  dont  la  mortalité  augmente  considéra- 
blement. Avec  les  aliments  naturels,  foin,  betteraves,  son,  paille, 
avoine,  la  mortalité  diminue  des  trois  quarts,  les  diarrhées  sont 
rares.  Le  lait  est  moins  abondant,  mais  la  qualité  est  toute  autre. 
De  là,  comme  M.  Oui  Ta  dit,  la  nécessité  de  recueillir  le  lait  sté- 
rilisé industriellement  aux  pays  de  pâturage  et  non  sur  les  talus 
des  fortifications. 

M.  Oui  n'a  point  de  documents  permettant  d'accuser  ces  laits 
adultérés  d'être  indirectement  scorbutogènes,  mais  peut-être  cette 
question  pourrait- elle  être  élucidée  si  les  médecins  qui  observent 
des  cas  de  maladie  de  Barlow  voulaient  bien  enquêter  pour  savoir 
comment  sont  nourries  les  vaches  qui  ont  fourni  le  lait  accusé  à 
tort  ou  à  raison  d'être  la  cause  de  la  maladie. 

M.  Deroque  (Rouen)  a  observé  un  seul  cas  de  maladie  de  Bar- 
low et,  dans  ce  cas,  l'enfant  était  nourri  au  lait  maternisé.  11  n'avait 
pas  de  troubles  digestifs  et  n'en  a  présentés  qu'avec  le  régime  an- 
tiscorbutique qui,  d'ailleurs,  l'a  rapidement  guéri. 

Les  «  Gouttes  de  Lait  ». 

M.  R.  Brunon  (Rouen).  —  Sur  290  enfants  ayant  passé  à  la 
Goulle  de  Lait  de  Rouen,  pendant  dix  mois  de  1903,  68  sont  sortis 
en  très  bon  état  au  moment  de  leur  sevrage. 

Sur  les  68  enfants  sortis  en  très  bon  état  au  sevrage,  27  sont 
entrés  malades,  atrophiques  ou  atrepsiques,  avec  des  accidents 
graves  de  gastro-entérite.  Soit  39  p.  iOO.  Donc  39  p.  400  de  nos 
enfants  sont  entrés  malades  et  ont  été  guéris  par  le  lait  maternisé  et 
stérilisé  par  nous  pour  nos  nourrissons.  C'est  là  le  point  impor- 
tant de  ma  communication. 
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Si  nous  considérons  maintenant  tous  nos  enfants,  soit 
âSi^' enfants,  au  point  de  vue  pathologique,  nous  trouvons,  parmi 
eux,  133  cas  d'entérite,  soit  47  p.  100.  Mais,  en  réalité,  le  nombre 
ëe»  emiants  entrés  avec  la  gastro-entérite  est  bien  supérieur  à 
celui  que  donne  la  statistique.  Nous  avons  été  obligés,  par  la  force 
ées  choses,  de  classer  parmi  les  bien  portants  beaucoup  d'enfants 
qui  étaient  malades. 

N0U8  esiimons  que  60  p.  100  au  moins,  peuî-étre  70  p.  400,  des 
enfants  qui  nous  sont  envoyés,  sont  atteints  d'entérite  presque  loa- 
jours  très  grave.  Toute  la  question  des  Gouttes  de  Lait  est  là. 

Ces-  faits  et  ces  chiffres  me  donnent  le  droit  de  faire  quelques 
fféflexions. 

Il  y  a  des  confrères  qui  ont  une  dent  contre  les  Gouttes  de  Lait, 
0t  eette  dent  n*est  pas  de  lait.  Ils  disent  que  les  résultats  des 
Gouttes  de  Lait  sont  mauvais  ;  ils  auraient  dû  au  moins  distinguer  : 
Qu'ils  attaquent  la  suralimentation,  ils  auront  raison.  Qu^iis 
attaquent  un  lait  mauvais,  ils  ont  raison.  Mais  qu'ils  s'en  prennent 
aux  Gouttes  de  Lait,  sur  ces  deux  chefs  d'accusation,  je  ne  com- 
prends plus. 

La  suralimentation  est  la  conséquence  de  Tignorance  des  mères 
et  dès  préjugés  des  médecins  d'une  certaine  école.  Or  les  Gouttes 
de  Lait  ont  la  prétention  d'être  des  écoles  de  dressage  pour  les 
mères  ignorantes,  et  cette  prétention  est  justifiée. 

On  nous  dit  :  Les  Gouttes  de  Lait  augmentent  la  mortalité 
iiifàntile.  C'est  une  plaisanterie.  On  a  dit  ensuite  que  les  Gouttes 
de  Lait  n  avaient  pas  abaissé  la  mortalité  ;  mais  cela  reste  à 
démontrer  et  n'aurait  rien  d'étonnant. 

A  Paris,  dit  Variot,  il  y  a  environ  40.000  enfants  de  0  à  1  an 
élevés  dans  Paris.  Or,  dans  les  25  Gouttes  de  Lait  ou  Consulta- 
tiojQS  de  nourrissons  de  Paris,  on  surveille  à  peu  près  â.OOO  enfants, 
n  y  en  a  donc  38.000  sur  lesquels  nous  n'avons  pas  d  action.  A 
Rouen,  nous  avons  2  à  3.000  nourrissons  de  0  à  1  an.  290  fré- 
quentent la  Goutte  de  Lait  !  Au  Havre,  le  nombre  des  enfants  de 
la  Goutte  de  Lait  est  inférieur  au  1/13  du  chiffre  des  naissances. 

On  est  venu  nous  dire  encore  que  nous  encouragions  l'allaite- 
ment artificiel  et  que  nous  découragions  l'allaitement  maternel  par 
conséquent. 

Ah  !  certes,  la  mamelle  s'en  va  !  Mais  ce  n'est  pas  seulement  en 
France,  c'est  partout. 
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Laissons  de  côté  les  femmes  riches  qui  constituent  une  intînae 
minorité  et,  d*ailieurs,  ne  font  pas  d'enfants.  Étudions  la  femme 
pauvre  (ouvrière  ou  petite  bourgeoise).  Que  se  passe-l-il  chez  elle? 
Elles  commencent  presque  toutes  par  allaiter.  Puis  elles  aban- 
donnent l'allaitement,  non  pas  parce  qu'il  y  a  une  Goutte  de  Lait 
à  leur  portée,  mais  parce  qu'elles  sont  pauvres  et  misérables. 
Voilà  toute  ta  question. 

Autrefois,  la  femme  du  peuple  vivait  à  la  campagne  avec  sa 
famille.  Toute  la  famille  faisait  du  tissage  à  la  main  et  cultivait 
son  jardin.  Les  enfants  étaient  nombreux,  et  la  femme  donnait  le 
sein,  tout  en  faisant  la  cuisine  et  le  ménage.  Aujourd'hui  la  femme 
n'a  plus  de  foyer.  La  grande  industrie  a  allumé  les  générateurs  et 
éteint  le  petit  foyer  du  pauvre.  La  femme  travaille  à  Tusine  comme 
rhomnie.  Elle  peine  comme  lui,  dans  l'esclavage  de  10  ou  12  heures. 
Au  travail  industriel  elle  joint  les  fatigues  de  la  maternité.  Çlle 
reçoit  un  salaire  infime.  Elle  n*a  ni  le  temps  ni  Targeut  nécessaires 
pour  manger.  Les  ouvrières  de  la  couture  gagnent  1  fr.  50  par 
jour.  Beaucoup  ne  gagnent  que  1  franc.  J'ai  écrit  et  je  répète  que 
la  majorité  des  femmes  du  quartier  Saint-Nicaise  ne  gagnent  que 
60  centimes  par  jour,  en  travaillant  12  heures  chez  elles. 

Et  vous  êtes  étonnés  que  ces  femmes  ne  veuillent  pas  nourrir  I 
Et  vous  venez  nous  dire  que  ce  sont  ces  pauvres  Gouttes  de  Lait 
qui  sont  les  coupables  I 

Ce  qui  tarit  la  mamelle,  c'est  la  misère,  c'est  la  faim.  C'est  le 
repas  fait  avec  un  hareng  saur,  une  attignoUe  et  de  l'eau-de-vie. 
Et  on  prend  de  Teau-de-vie  pour  oublier  la  faim  ! 

Et,  parmi  ces  femmes,  il  y  a  beaucoup,  il  y  a  de  plus  en  plus  de 
filles-mères.  Pourquoi  ne  poursuivez-vous  pas  le  mâle  pour  lui 
(aire  payer  les  mois  d'allaitement  ? 

Et  parmi  ces  femmes,  il  y  en  a  beaucoup  dont  le  mari  boit  tout  : 
la  femme  et  les  enfants  sont  nourris  par  le  travail  de  la  femme 
elle-même  I 
Voilk  les  clientes  de  la  Goutte  de  Lait. 

il  ne  s'agit  pas  de  savoir  si  2  p.  100  seulement  des  femmes  sont 
incapables  de  nourrir.  Ce  pourcentage  me  laisse  absolument  froid. 
Il  s'agit  de  savoir  combien  de  femmes  pauvres  mangent  assez  pour 
avoir  du  lait  !  Voilà  l'important.  La  question  de  l'allaitement  est 
une  question  sociale,  et  je  trouve  que  nous  la  laissons  côtoyer  de 
misérables  questions  de  personnes. 
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Supprimez  le  travail  des  femmes;  dans  rindustrie,  dans  les 
postes  et  télégraphes.  Supprimez  l'esclavage  des  femmes  :  dans 
l'enseignement.  Donnez  à  la  femme  le  travail  qui  lui  convient. 
Rémunérez  ce  travail.  Protégez  la  femme  contre  1  egoïsme  féroce  do 
mâle.  Déclarez  permise  la  recherche  de  la  paternité.  Combaltei 
l'alcoolisme  de  Thomme. 

Faites  donc  cela,  et  la  femme  nourrira,  et  nous  fermerons  les 
Gouttes  de  Lait  ! 

Mais  comme  vous  ne  ferez  rien  du  tout,  nous  continuerons  les 
Gouttes  de  Lait,  parce  qu'elles  répondent  a  un  besoin  social. 

On  a  voulu  distinguer  entre  Consullaiions  de  nourrissons  et 
Gouttes  de  Lail.  Questions  de  mots. 

Cependant,  la  Consultation  des  nourrissons,  c'est  le  terrain  de 
l'accoucheur.  Il  a  assisté  à  cet  acte  physiologique  que  nous  appe- 
lons :  accouchement.  11  poursuit  la  physiologie  en  faisant  donner  le 
sein  à  des  enfants  normaux.  C'est  parfait.  Les  résultats  seront 
excellents.  C'est  facile  à  comprendre.  Il  s'agit  là  d'une  sorte  de 
bureau  de  nourrices  scientifique  et  perfectionné. 

La  (loutte  de  Lait,  c'est  le  terrain  du  médecin.  Elle  s'adresse,  le 
plus  souvent,  à  des  enfants  malades.  Vous  savez  qu*à  Rouen, 
70  p.  iOO  de  nos  enfants  sont  malades  au  moment  de  l'entrée. 

Cet  enfant  a  essayé  de  loul  :  le  sein,  le  lait  concentré,  les 
farines,  etc.,  etc.  11  est  atrophique,  souvent  même  atbrepsique, 
souvent  il  va  mourir.  Et  vous  croyez  que  je  vais  faire  un  discours 
à  cette  femme  sur  l'impiortel  principe  de  Tallaitement  maternel  ? 
Mais  cette  femme  me  dirait  des  injures  !  Elle  me  traiterait  de 
médecin  de  Molière  (si  elle  avait  lu  Molière).  Ce  qu'il  lui  faut: 
c'est  sauver  son  enfant. 

Nous  discutons,  et  il  y  a  à  Rouen  76  décès  par  entérite  sur 
100  décès  d'enfants.  C'est  M.  Budin  qui  l'a  dit  et  imprimé. 

Eh  bien  !  voyez  notre  statistique  ;  en  1903,  42  enfants  indigents 
sont  entrés  malades  chez  nous  :  7  sont  morts.  A/a/s  35  onl  éiégué- 
ris  par  noire  lail.  Comme  le  dit  M.  Variot  :  Voilà  35  enfanls  qui 
seraient  morts  si  la  Goutte  de  Lail  n'élail  pas  venue  à  leursecoun. 

M.  Pinard.  —  Tout  le  monde  est  d'accord  que  nous  devons 
avant  tout  empêcher  les  enfants  de  mourir.  M.  Brunon  préconise 
l'allaitement  artificiel  ;  moi,  je  préfère  l'allaitement  maternel.  Ce 
n'est  pas  d'aujourd'hui  que  le  principe  de  l'allaitement  par  le  sein 
de  la  mère  est  reconnu  le  meilleur,  c'est  un  principe  immortel. 


CONGRÈS  DE  ROUEN  265 

H.  Brunon  nous  dit  que  c'est  la  misère  qui  empêclie  la  mère 
d'allaiter.  11  y  a  longtemps  que  je  Tai  affirmé  dans  un  Congrus. 

Avec  les  Gouttes  de  Lait  vous  prétendez  sauver  les  enfants 
malades  ;  moi,  ce  que  je  veux,  c'est  empêcher  que  les  enfants 
deviennent  malades,  et  pour  cela  je  trouve  que  rien  ne  vaut 
l'allaitement  maternel. 

Je  considère  les  Gouttes  de  Lait  comme  dangereuses*  parce  que 
j^estime  qu'elles  offrent  aux  mères  de  trop  grandes  facilités  à  se 
procurer  du  lait  et  les  poussent  ainsi  à  cesser  de  donner  le  sein  à 
leur  nourrisson. 

En  ce  qui  concerne  la  question  sociale  soulevée  par  M.  Brunon, 
je  suis  absolument  d'accord  avec  lui  pour  dire  que  les  pouvoirs 
publics  doivent  s'employer  à  secourir  les  mères  de  familles.  Je 
fais  partie,  au  ministère  de  l'Intérieur,  d'une  commission  extra- 
parlementaire instituée  dans  ce  but;  eh  bien,  dans  cette  commis- 
sion, je  préconise  le  développement  des  sociétés  d'allaitement  ma- 
ternel et  rinstallation,  dans  les  établissements  industriels,  d'un 
local  spécial  où  les  mères  pourront,  à  des  heures  fixées,  donner  le 
sein  à  leurs  enfants.  C'est  là,  je  crois,  qu'est  le  remède  à  une 
situation  que  je  suis  le  premier  à  déplorer. 

M.  AussET.  —  M.  Brunon  a  dit  que  si  beaucoup  de  femmes  ne 
nourrissaient  pas  à  Rouen,  il  fallait  en  faire  remonter  la  cause  à 
la  misère  ;  mais  la  misère  est  aussi  grande  à  Lille  qu'à  Rouen. 
Cette  misère  est  effrayante  à  Saint-Pol,  dont  la  population  est  en 
majeure  partie  composée  d'ouvriers  du  port  de  Dunkerque  qui  ont 
des  salaires  très  minimes.  A  la  Goutte  de  Lait  de  Saint-F^ol^  on  ne 
fournit  du  lait  pasteurisé  qu'aux  mères  qui,  après  un  examen 
sérieux,  sont  reconnues  comme  étant  dans  l'impossibilité  absolue 
de  donner  le  sein.  Les  autres,  on  les  incite  à  allaiter  leurs  nour- 
rissons, et  on  leur  donne  des  secours  en  nature.  Cette  façon  de 
faire  a  donné  les  meilleurs  résultats  ;  le  nombre  des  mères  nour- 
rissant leurs  enfants  était,  en  effet,  de  18  p.  100  au  moment  de  la 
création  de  la  Goutte  de  Lait,  il  est  aujourd'hui  de  55  p.  100. 

M.  Variot.  —  En  ce  qui  concerne  l'action  des  pouvoirs  publics, 
je  crois  que  M.  Pinard  prend  ses  désirs  pour  des  réalités.  Nous 
faisons  tous  les  deux  partie  de  la  même  commission,  et  il  sait, 
comme  moi,  qu'elle  ne  s'est  pas  réunie  depuis  dix-huit  mois.  On  fait 
bien  peu  de  choses  en  haut  lieu  pour  favoriser  l'allaitement  mater- 
nel. 
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Au  surplus,  il  y  aura  toujours  dans  les  grands  centres  Indus- 
triels des  femmes  auxquelles  leurs  occupations  ne  permettront 
pas  Tallaitement,  et  ce  sont  elles  qui  doivent  bénéGcier  des  fonda- 
tions des  Gouttes  de  Lait. 

Mlle  Roussel  (Rouen).  —  Sur  100  enfants  qui  entrent  à  la  Goutte 
de  Lait  de  Rouen,  80  à  85  ont  déjà  reçu  un  ou  plusieurs  mod^ 
d  allaitement;  à  peine  20  p.  400  nous  arrivent  à  leur  naissance; 
constatation  qui  dispense  de  répondre  à  ceux  qui  prétendent  que 
les  Gouttes  de  Lait  favorisent  Tallaitement  artificiel.  Du  reste, 
pour  encourager  Tallaitement  maternel,  on  distribue  des  livrets  de 
Caisse  d*épargne  aux  mères  les  plus  méritantes  qui  ont  conservé 
le  sein  à  leur  enfant. 

Sur  100  enfants  qui  nous  arrivent,  60  à  70  sont  atteints  de  gastro- 
entérite presque  toujours  grave;  le  lait  distribué  est  donc,  {>our  le 
plus  grand  nombre  de  ces  enfants,  non  seulement  un  aliment,  mais 
aussi  un  médicament. 

Le  lait  provient  d*une  laiterie  modèle,  où  les  vaches  sont  choi- 
sies avec  soin,  tuberculinées,  nourries  presque  exclusivement  au 
sec  (sans  tourteaux,  ni  drèches,  ni  pulpes)  et  très  bien  soignées; 
où  la  traite  est  faite  avec  toute  la  propreté  désirable  :  lavage  des 
mamelles,  des  mains  des  trayeurs;  lait  tamisé  immédiatement  après 
la  traite,  sur  feuilles  de  ouate  préalablement  stérilisées  à  12o»,  et 
livré  dans  des  biberons  stérilisés  à  Tautoclave. 

Dans  ces  conditions,  le  lait  cru  a  été  donné,  avec  plein  succès, 
à  trois  enfants  chez  lesquels  le  lait  stérilisé  ne  réussissait  plus  et 
qui  étaient  dans  un  état  des  plus  graves.  En  présence  de  ces  succès, 
on  distribua  du  lait  cru  à  quatre  enfants  horriblement  a trophiques, 
dont  deux  probablement  spécifiques.  L'un  mourut,  quelques  jouFS 
après,  un  second  va  mieux  et  semble  devoir  se  sauver.  Les  dcH 
autres  ont  été  retirés  par  leurs  mères,  qui  ont  dit  que,  pour  n  avoir 
que  du  lait  de  laiterie,  autant  valait  aller  chez  la  fruitière  ! 

11  est  impossible  de  distribuer  du  lait  cru  dans  la  clientèle 
pauvre  et  ignorante;  la  plupart  des  mères  le  laisseraient  au  soleil 
pendant  Tété,  auprès  du  fourneau  pendant  l'hiver.  Cette  distribu- 
tion serait,  du  reste,  un  mauvais  exemple  :  les  mères  ne  feraient 
plus  bouillir  le  lait,  souvent  détestable,  qu'elles  achètent  chez  les 
fruitières. 

M.  AuDEBERT  (Toulouse)  a  créé,  pour  les  femmes  qui  sont  venues 
accoucher  dans  son  service,  une  consultation;  tous  les  huit  jours, 
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leurs  enfants  sont  vus  par  lui.  Celles  qui  nourrissent  ont  droit  à 
un  secours  d'allaitement.  La  vie  n'est  pas  chère  dans  le  Midi:  avec 
40  ou  50  francs  par  mois  on  peut  assister  ainsi  une  femme.  Dans 
les  cas  où  les  femmes  ne  peuvent  nourrir  leur  enfant,  on  leur 
donne  le  lait  nécessaire.  En  résumé,  cette  œuvre  comprend  essen- 
tiellement une  consultation  avec  assistance  et,  secondairement, 
une  Goutte  de  Lait.  C'est  la  reproduction  de  Tœuvre  créée  à 
Nancy  par  le  professeur  Hergott. 

M.  Oui  (Lille).  —  Une  peut  y  avoir  une  solution  unique  pour 
tous  les  milieux.  A  Lille  j'ai  organisé  le  même  système  que  M.  Au- 
debert  à  Toulouse,  avec  cette  différence  que  les  secours  ne  sont 
pas  donnés  en  argent,  car  ils  se  transformeraient  en  petits  verres, 
mais  en  nature  :  viandes  et  œufs.  De  plus,  en  dehors  de  la  surveil- 
lance au  centre,  c'est-à-dire  à  la  consultation,  il  y  a  au  dehors, 
c'est-à-dire  au  domicile,  une  surveillance  exercée  par  une  sage- 
femme  du  service.  Les  mères  indociles  sont  mises  hors  de  Tœuvre. 
Aux  femmes  qui  ne  peuvent  nourrir  on  fournit  le  lait. 

En  définitive,  Is^ distribution  de  lait  devient  dangereuse  quand  il 
n'y  a  pas  pour  la  mère  intérêt  à  nourrir  son  enfant.  Cet  intérêt 
est  la  contre-partie  essentielle  de  la  délivrance  du  lait. 

Variot.  —  On  peut  se  demander  ce  que  deviendraient  la  plu- 
part, pour  ne  pas  dire  tous  les  atrophiques,  si  les  fautes  initiales 
contre  l'hygiène  continuaient  d'être  commises  par  les  mères  ou  les 
éleveuses  ?  Ils  ne  pourraient  que  s'acheminer  plus  ou  moins  rapi- 
dement vers  la  cachexie  athrepsique  finale  ;  on  ne  doit  pas  songer 
au  lait  de  femme,  qui  est  bien  trop  coûteux  pour  la  population  ou- 
vrière ;  la  ressource  ultime  est  donc  l'emploi  du  lait  stérilisé  et  la 
fréquentation  régulière  de  la  consultation  à  la  Goutte  de  Lait. 

En  fait,  on  nous  apporte  peu  d'enfants  normaux  dans  nos 
Gouttes  de  Lait  des  faubourgs  de  Paris  ;  la  plupart  des  nourris- 
sons que  l'on  nous  confie  ont  été  élevés  au  biberon,  sont  en  mau- 
vais état,  plus  ou  moins  atrophiques.  Tous  nos  efforts  ne  peuvent 
que  tendre  à  faire  profiter  ces  petits  malheureux  des  grands 
progrès  que  nous  avons  réalisés  dans  l'allaitement  artificiel  par 
la  stérilisation  du  lait  et  par  notre  méthode  rigoureuse,  pour 
diriger  l'élevage  des  nourrissons. 

Nous  distribuons  à  Bellevilie  le  lait  stérilisé  industriellement 
à  108",  au  lieu  de  production,  à  Neufchàtel-en-Bray  ;  nous  cédons 
ce  lait  à  prix  réduit  :  30  centimes  le  litre  au  lieu  de  60,  prix  com- 
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mercial.  Depuis  douze  ans,  nous  avons  ainsi  distribué  environ 
400.000  litres  de  ce  lait  à  près  de  3.000  enfants  qui  ont  fréquenté 
notre  Goutte  de  Lait. 

Pour  éviter  la  suralimentation,  qui  est  toujours  à  craindre  dans 
l'allaitement  artificiel,  j'ai  fait  fabriquer  une  bouteille  graduée 
sur  laquelle  les  quantités  de  lait  pour  chaque  tétée  sont  inscrites 
suivant  l'âge  du  nourrisson  ;  de  plus,  à  chaque  inspection,  nous 
donnons  des  conseils  spéciaux  pour  les  enfants  atrophiques  dont 
la  ration  alimentaire  doit  être  réglée  suivant  la  tolérance  gas- 
trique ;  les  atrophiques  sont,  en  général,  des  hyper-rayonnants, 
et  il  faut  leur  fournir,  proportionnellement  à  leur  poids,  un 
nombre  de  calories  plus  grand  qu'aux  nourrissons  sains  ;  de  plus, 
leur  tube  digestif  utilise  imparfaitement  la  ration  ingérée. 

J'ai  publié  un  certain  nombre  de  cas  d'atrophie  extrême,  guéris 
par  remploi  du  lait  stérilisé  ;  c'était  des  enfants  à  qui  il  manquait 
environ  la  moitié  de  leur  poids  au  point  de  départ.  Je  ne  compte 
plus  les  nourrissons  élevés  heureusement,  auxquels  il  manquait 
un  tiers  ou  un  quart  de  leur  poids  normal  en  arrivant  à  la  Goutte 
de  Lait.  Us  se  chiffrent  par  centaines.  Je  ne  suis  plus  seul,  d'ail- 
leurs, à  enregistrer  maintenant  ces  beaux  succès  de  railaitement 
artificiel  chez  les  atrophiques.  A  la  Goutte  de  Lait  de  Rouen,  à 
Fécamp,  à  Ellbeuf,  à  Beauvais,  dans  les  Gouttes  de  Lait  pari- 
siennes autres  que  la  nôtre,  on  a  reconnu  le  parti  qu'on  pouvait 
tirer  du  lait  stérilisé  pour  nourrir  les  atrophiques. 

La  statistique  de  la  mortalité  des  enfants  qui  fréquentent  nos 
Gouttes  de  Lait  médicales  ne  peut  pas  donner  une  idée  exacte  des 
services  rendus,  surtout  si  on  compare,  comme  on  la  fait  à  tort, 
cette  mortalité  avec  celle  des  consultations  des  nourrissons  des 
accoucheurs.  Dans  ces  dernières,  la  plupart  des  enfants  sont 
nourris  au  sein  par  leur  mère,  et  n'ont  pas  été  perdus  de  vue 
depuis  leur  naissance  dans  les  maternités  ;  il  n'y  a  que  5  ou 
6  p.  100  d'enfants  exclusivement  nourris  au  biberon.  Les  condi- 
tions de  recrutement  sont  tout  à  fait  différentes  dans  les  deux 
cas  ;  nous  recevons  les  enfants  au  biberon  le  plus  souvent, 
atrophiques,  tels  qu'on  nous  les  apporte  ;  nous  sommes  obligés 
de  continuer,  en  le  rectifiant,  l'allaitement  artificiel  ;  le  service 
de  la  distribution  du  lait  prend  une  grande  importance  pour  nous, 
d'où  la  dénomination,  très  juste,  de  Goutte  de  Lait,  créée  par 
M.  Dufour,  et  que  nous  avons  acceptée. 
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Les  accoucheurs,  dans  un  autre  milieu,  peuvent  faire  une  sélec- 
tion parmi  les  enfants  nés  dans  leurs  salles  pour  en  suivre  l'éle- 
vage ;  ils  cherchent  à  stimuler,  à  encourager  Tallaitement  maternel 
en  le  surveillant  et  en  le  contrôlant  d'une  manière  stricte,  dans 
leurs  consultations  de  nourrissons. 

La  consultation  de  nourrissons  et  la  Goutte  de  Lait  n'ont  de 
commun  que  la  méthode  de  contrôle,  mais  elles  correspondent  à 
des  besoins  divers  :  d'ailleurs,  ces  institutions,  loin  d'être  en 
antagonisme,  doivent  se  compléter  l'une  l'autre.  D'un  côté,  on 
stimule  et  on  dirige  l'allaitement  maternel  ;  de  l'autre  on  s'occupe 
surtout  de  perfectionner  l'allaitement  artificiel  et  d'en  atténuer  les 
dangers. 

L'allaitement  maternel,  dont  les  bienfaits  sont  inappréciables, 
n'est  malheureusement  pas  toujours  possible.  Outre  les  raisons 
dMncppacité  physique  qui  peuvent  empêcher  la  mère  de  donner  le 
sein,  les  conditions  de  la  vie  sociale,  surtout  dans  les  centres  indus- 
triels, sont  telles  que  l'usage  du  biberon  s'impose.  Toute  femme, 
fille-mère,  ouvrière,  employée,  etc.,  qui  veut  garder  sa  place  et 
gragner  son  salaire  quotidien  à  l'usine,  doit  renoncer  à  allaiter. 
Dans  toutes  les  régions  manufacturières,  en  France  comme  en 
Angleterre,  la  mortalité  infantile  s'élève  beaucoup  plus  que  dans 
les  régions  agricoles  ;  c'est  que,  dans  les  campagnes,  les  femmes 
ne  sont  pas  obligées  de  se  séparer  de  leurs  enfants  et  de  les 
confier  à  des  éleveuses  mercenaires. 

En  attendant  que  les  pouvoirs  publics  prennent  des  mesures 
pour  faire  subsister  les  mères  pauvres  pendant  qu'elles  donnent 
le  sein,  nous  aurons  une  nombreuse  clientèle  d'enfants  au  biberon 
dans  nos  Gouttes  de  Lait,  et  nous  devons  nous  efforcer  de  les 
faire  bénéficier  de  tous  les  progrès  de  l'allaitement  artificiel.  Sup- 
primez la  misère,  éteignez  le  paupérisme,  et  nous  fermerons  nos 
Gouttes  de  Lait,  comme  l'a  très  bien  dit  M.  Brunon. 

M.  Pinard.  —  J'ai  employé  le  lait  stérilisé  avant  M.  Varîot, 
car,  dès  4889,  j'ai  dit  quels  services  il  pouvait  rendre.  Je  peux 
même  ajouter  que  nous  nous  servons  Tun  et  l'autre  du  même  lait 
préparé  industriellement.  Vous  venez  de  nous  démontrer  qu'on 
pourrait  guérir  des  enfants  malades  avec  du  lait  stérilisé,  mais 
nous  n'avons  jamais  dit  autre  chose.  Je  l'ai  même  affirmé  dans 
^es  sociétés  dites  savantes. 

Ceci  étant  dit,  que  devons-nous  faire  ?  Toute  la  question  est 
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là.  Pour  lutter  contre   la    mortalité  infantile,  devoDS-nous  nous 
efforcer  de  créer  des  Gouttes  de  Lait  ? 

Au  point  de  vue  social,  croyez:vous  qu'il  soit  bon  de  proclamer 
que  rallaitement  artificiel  est  parfait  et  d'empêcher  rallaitemeat 
maternel  ?  Eh  bien,  moi  je  ne  le  crois  pas.  Si  on  comptait  ce  que 
coûte  un  enfant  nourri  par  les  Gouttes  de  Lait,  on  verrait  quil 
coûte  plus  cher  que  ceux  élevés  dans  les  pouponnières.  Il  vaudrait 
donc  mieux  employer  cet  argent  à  favoriser  rallailement  ma- 
ternel. 

Il  y  a  une  Goutte  de  Lait  modèle,  c'est  celle  que  dirigera 
Saint-Pol,  notre  confrère  M.  Âusset.  Si  toutes  les  Gouttes  de 
Lait  étaient  comme  celles-là,  je  les  saluerais  avec  respect,  car 
celles-là  favorisent  lallaitement  maternel,  puisque,  ainsi  que  vous 
Ta  dit  M.  Ausset,  avant  sa  création,  le  nombre  des  mères  allai- 
tant leurs  enfants  était  de  48  p.  100,  tandis  qu'il  est  actuellement 
de  55  p.  iOO. 

M.  Magniaud  (Rouen).  —  Rouen  est  une  des  villes  de  France  où 
il  meurt  le  plus  d'enfants  par  diarrhée.  Pourquoi  ?  Les  enfants  ne 
naissent  pas  ici  plus  chétifs  qu'ailleurs,  quoiqu'un  certain  nombre 
d'entre  eux  descendent    d'alcooliques  et  de   tuberculeux.  A  la 
Maternité,  mon  service  hospitalier,  le  poids  moyen  des  garçons 
est  de  3.300  grammes,  des  filles  de  3.090  grammes.  Dans  mon  ser- 
vice, 80  p.  100  des  mères  allaitent  leurs  enfants  ;  les  nourrices  en 
allaitent  15  p.  100  ;  5  p.  100  sont  élevés  artificiellement.  Les  résul- 
tats de  la  crèche  de  la  Maternité  sont  excellents.  Mais  les  mères 
sèvrent  souvent  leurs  enfants  peu  de  temps  après  leur  sortie  de  la 
Maternité,  les  unes  par  sottise  et  égolsme,  d'autres  parce  qu'elles 
doivent  travailler  au  tissage  ou  à  l'atelier  pour  vivre.  Un  quart 
des  mères  seulement  continue  d'allaiter,  et  ces  enfants  meurent 
dans  la  proportion  de  5  p.  100.  Aux  autres,  les  dispensaires  don- 
nent du  lait  naturel  ou  du  lait  concentré,  ou  du  lait  stérilisé,  et 
les  enfants  qui  sont  ainsi  nourris  présentent   une  mortalité  deux 
fois,  trois  fois  et  môme  quatre  fois  plus  élevée  que  les  enfants 
allaités  au  sein.  Le  lait  stérilisé  n'a  pas  donné  de  meilleurs  résul- 
tats que  le  lait  naturel  ;  aussi  la  Commission  des  hospices  a-t-elie 
décidé,  avec  raison,  de  le  remplacer  par  des  secours  en  viandes 
aux  femmes  allaitant  au  sein. 

Mes  conclusions  sont  les  suivantes  : 

1°  La  mortalité  infantile  à  Rouen  est  considérable,  bien  qu'en 
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voie  de  légère  diminution.  La   mortalité  infantile  par  diarrhée 
demeure  très  élevée. 

^  Ce  n^estpas  à  l'état  cbétil  des  jeunes  enfants,  mais  àTalimen- 
tation  et  aux  mauvais  soins  qu'ils  reçoivent,  que  l'on  doit  attri- 
buer 1  exagération  de  la  mortalité  infantile  à  Rouen. 

3**  La  distribution  de  lait  stérilisé  dans  les  dispensaires  n*a  point 
abaissé,  à  Rouen,  le  chiffre  de  la  mortalité  infantile  par  diarrhée. 
4»  C'est  de  Tallaitement  au  sein,  seul,  que  nous  pouvons  attendre 
un  véritable  abaissement  de  la  mortalité  infantile. 

L*allaiteroent  au  sein,  en  même  temps  qu'il  assure  à  l'enfant  le 
seul  aliment  qui  lui  convienne,  lui  assure  les  soins  maternels  dont 
il  est  sevré  dans  les  autres  modes  d'alimentation.  On  arrivera  ainsi 
à  diminuer  considérablement  la  population  des  crèches  d'enfants 
malades.  En  attendant  cet  heureux  temps,  ces  crèches  et  les  crè- 
ches d'enfants  en  dépôt  doivent  être  organisées  et  surveillées  avec 
grand  soin. 

M.  AussET  (Lille)  indique  les  recherches  qu'il  a  faites  à  l'Institut 
Pasteur  de  Lille  avec  le  professeur  Calmette,  sur  les  effets  du  sur- 
chauffage du  lait.  Ces  expériences  sont  longues  à  exécuter  et  ne 
sont  pas  encore  terminées;  mais  il  est  déjà  acquis  que,  sous  l'in- 
fluence de  l'élévation  de  température,  les  phosphates  en  solution 
dans  le  lait  se  déposent. 

Pour  altérer  le  lait  le  moins  possible,  il  convient  de  se  contenter 
de  la  pasteurisation,  à  condition  qu'elle  soit  faite  dans  les  condi- 
tions suivantes  :  chauffage  à  TS^-SO^'.au  moyen  de  la  vapeur  d'eau, 
puis  refroidissement  brusque. 

M.  Raimondi  (Paris).  —  Les  avantages  du  lait  de  chèvre  sur 
celui  de  la  vache,  au  point  de  vue  de  l'allaitement  artiGciel,  sont 
les  suivants  :  la  chèvre  est  réfractaire  à  la  tuberculose,  aussi  son 
lait  peut  être  consommé  cru  sans  dan  ger  ;  sa  richesse  en  sels  le 
rend  précieux  pour  les  rachitiques;  la  chèvre  ne  se  salit  pas  comme 
la  vache,  d'où  moins  de  chance  de  contamination.  On  peut  donner 
le  lait  de  chèvre  au  nouveau-né  en  le  sucrant  légèrement.  C'est  à 
tort  qu'on  a  prétendu  que  les  enfants  élevés  au  lait  de  chèvre 
subissaient  une  excitatioE  nerveuse  spéciale;  M.  Raimondi  a  pu 
constater  le  contraire. 

M.  Barbellion  (Paris).  —  La  composition  du  lait  varie  suivant 
l'espèce  des  chèvres  ;  la  caséine  peut  aller  de  1 7  à  40  grammes  par 
litre,  ce  qui  explique  la  différence  des  résultats  des  analyses.  En 
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soumettant  les  animaux  à  un  régime  alimentaire  spécial,  on  fait 
baisser,  en  quelques  jours,  la  teneur  du  lait  en  caséine.  La  chèvre 
s'acclimate  admirablement  dans  les  villes  ;  depuis  six  ans  que 
M.  Barbellion  fait  à  Paris  Télevage  des  chèvres,  il  n'a  jamais  vu, 
chez  elles,  un  cas  de  tuberculose.  Quand  les  médecins  veulent 
surveiller  les  établissements  laitiers,  ils  obtiennent  un  dressage 
aseptique  du  personnel  :  savonnage  des  mains,  lavage  des  trayons 
à  Teau  bouillie,  stérilisation  des  récipients,  etc. 


Les  infections  cutanées  chez  le  nourrisson,  M.  D'Astros 

(Marseille),  rapporteur. 

I.  —  Infections  cutanées  d'origine  externe.  — Le  jeune  âge 
favorise  au  plus  haut  point  les  infections  cutanées  :  Tépidermc  est 
des  plus  fragiles,  les  moyens  de  défense  sont  peu  développés  et 
cette  prédisposition  s'accentue  chez  le  prématuré  et  dans  toute 
débilité  congénitale  ou  acquise. 

Les  agents  d'infection  sont,  soit  les  microbes  autochtones  qui 
vivent  en  saprophytes  à  l'état  normal  sur  la  peau,  soit  les  mi- 
crobes pyogènes  banaux.  Les  portes  d'entrée  sont  fréquemment  les 
lésions  préalables  de  la  peau  :  plaie  ombilicale,  lésions  traumati- 
ques  obstétricales,  brûlures,  engelures  ulcérées,  piqûres  de  mous- 
tiques, plaie  de  vésicatoire,  percement  des  oreilles.  Pour  la  même 
raison,  les  fièvres  éruptives  se  compliquent  assez  fréquemment 
d'infection  secondaire.  Toutefois,  certaines  infections  cutanées  pa- 
raissent se  produire  sans  lésions  préalables  de  la  peau. 

L'inoculation  de  la  peau  par  ces  diflérentes  voies  constitue  le 
premier  degré  de  l'infection  cutanée,  qui  peut  s'étendre  en  surface 
et  en  profondeur  :  lymphangites,  adénites,  envahissement  do 
sang,  généralisation  à  l'organisme. 

En  ce  qui  concerne  les  abcès  de  la  peau  :  épidermiques,  dermi- 
ques, sous  dermiques,  il  convient  de  distinguer  deux  types  :  abcès 
multiples  superficiels  à  forme  d'abcès  chauds  et  limités  à  une  région; 
abcès  sous  cutanés,  multiples,  profonds,  à  forme  d*abcès  froids, 
disséminés  dans  les  diverses  régions  du  corps.  L'agent  morbide  est 
presque  toujours  le  staphylocoque. 

Les  lymphangites  peuvent,  en  dehors  des  lésions  cutanées,  se 
développer  par  contagion.  La  porte  d'entrée  est  incertaine  dans  la 
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lymphangite  gaogrcneuse  du  scrotum  chez  le  nouveau -né,  qui 
présente  des  analogies  objectives  avec  l' infiltration  d'urine.  La 
lymphangite,  infection  stapbylococcique,  ^  peut  revêtir,  chez  le 
nourrisson,  la  forme  pseudo-érysipélateuse. 

L'érysipèle,  Infection  streptococcique,  est  très  grave,  comparé  à 
celui  de  l'adulte,  par  suite  de  l'absence  ou  de  la  faiblesse  des  phé- 
nomènes  réactionnels  du  côté  du  système  lymphatique. 

En  dehors  des  plaques  isolées,  consécutives  à  des  lymphangites 
ou  à  de  lérysip'le,  on  peut  voir  la  gangrène  disséminée  qui  se 
présente  sous  deux  types  : 

a)  Chez  certains  pouveau-nés,  chez  les  athrepsiques  surtout,  on 
peut  voir,  comme  conséquence  d'une  circulation  et  d'une  nutrition 
InsufGsantes  de  la  peau,  se  développer,  notamment  aux  points  qui 
sont  le  siège  de  pression,  des  plaques  de  gangrène,  ou  plus  exac- 
ment  de  nécrobiose,  c'est-à-dire  de  gangrène  primitivement  asep- 
tique, qui  ne  tardent  pas  à  sMnfecter  secondairement. 

6)  Quant  à  la  gangrène  disséminée  post-ulcéreuse,  elle  peut  se 
développer  sur  des  lésions  d'impétigo,  sur  des  pustules  d'ecthyma, 
notamment  dans  les  cas  d'ecthyma  térébrant.  I.es  pustules  de 
vaccin  peuvent  devenir  franchement  gangreneuses,  il  faut  surtout 
citer  la  varicelle.  La  varicelle  gangreneuse  a  été  décrite  par  de 
nombreux  auteurs. 

Ces  gangrènes  cutanées  s'accompagnent  fréquemment  d'autres 
manifestations  infectieuses  du  côté  de  la  peau  et  de  l'organisme. 

Quand  à  leurs  causes,  la  plupart  des  auteurs  sont  d'accord  pour 
admettre  qu'on  doit  les  chercher  dans  un  état  antérieur  de  santé 
de  l'enfant  plus  ou  moins  précaire.  Le  staphylocoque,  presque 
toujours  constaté  dans  ces  gangrènes  secondaires,  ne  saurait  être 
mis  en  cause  dans  leur  production.  On  a  pu  dans  quelques  cas 
incriminer  le  pyocyanique.  Mais  il  est  probable  que  ce  sont  les 
microbes  anaérobies  qui  sont  responsables  de  ces  processus  gan- 
greneux. 

IL  —  Les  infections  cutanées  d'origine  interne.  —  Par  in- 
fections cutanées  d'origine  interne,  nous  décrirons  seulement 
celles  qui  sont  la  conséquence  directe  de  l'envahissement  de  la 
peau  par  les  agents  infectieux  et  de  la  sécrétion  sur  place  des 
toxines.  Elles  sont  conditionnées  par  une  infection  préalable  de 
l'organisme  ou  d'une  de  ses  parties;  mais  la  nature  de  ces  infec- 
tions importe  plus  que  leur  généralisation. 
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Les  portes  d'entrée  sont  :  les  voies  digestives,  l'appareil  respira- 
foire,  l'ombilic.  Les  agents  d'infection  varient  suivant  la  porte 
ë'entrée  et  la  forme  de  l.ïnlection.  Le  streptocoque  est  l'agent  des 
plus  graves  septicémies. 

Dans  certains  cas.  l'infection  générale  domine  de  beaucoup  la 
situation,  et  ses  manifestations  cutanées  n*ont  qu'une  importance 
secondaire.  Ailleurs,  les  lésions  de  la  peau  constituent  la  localisa- 
lion  dominante  de  Tinfection  par  leur  gravité  ou  leur  extension. 

Abcès  cutanés  et  sous-cutanés,  —  Les  abcès  multiples  des  nour- 
sissons  ont  été  attribués  à  une  cause  interne  par  les  anciens.  De 
fait,  ils  se  développent  au  cours  des  gastro-entérites,  et  Budin 
admet  que  les  staphylocoques  ingérés  avec  le  lait  peuvent  être 
absorbés  et  devenir  la  cause  de  ces  abcès.  On  objecte  qu'on  n*a 
pas  trouvé  les  agents  de  la  suppuration  dans  le  sang  des  petits 
malades.  Mais  nous  savons  que  le  staphylocoque,  pénétrant  dans 
la  circulation,  peut,  et  assez  fréquemment  chez  les  nouveau^nés 
et  les  nourrissons,  aller  se  fîxer  sur  les  os  et  y  déterminer  des 
ostéomyélites  multiples,  sans  qu'il  y  ait,  à  proprement  parler,  de 
pyosepticémie  généralisée.  Pourquoi  ne  pourrait-il  pas  choisir  le 
tissu  cellulaire  sous-cutané  pour  y  coloniser  dans  des  conditions 
pathogéniques  analogues  ? 

Purpuras  infectieux,  —  Quand  on  constate  la  présence  de  mî- 
erobes  pathogènes  au  niveau  des  éléments  purpuriques,  on  peut 
dire  qu*il  y  a  infection  cutanée.  Des  faits  de  cette  nature  ont  été 
signalés  chez  le  nourrisson.  Cette  forme  de  purpura  infectieux 
parait  généralement  secondaire  à  des  infections  broncho-pulmo- 
naires subaiguès.  Chez  un  enfant  de  13  mois,  l'agent  infectieux 
trouvé  au  niveau  des  lésions  cutanées  et  dans  le  sang  était  le 
pneumocoque  (Claude).  Chez  un  autre  enfant  du  même  âge,  le 
pneumocoque  était  associé  au  streptocoque  (Ch.  Lévi). 

Eruptions  pemphigoïdes  et  pustuleuses.  —  Hutiuel  et  Labbé  en 
ont  donné  la  description  suivante  :  «  L'éruption  débute  par  une 
macule,  une  tache  rougeâtrc  ou  un  érythème  plus  étendu,  sur 
lequel  apparaît  rapidement  une  phlyctène  remplie  d'un  liquide 
clair.  Le  liquide  peut  rester  clair  jusqu'à  dessèchement  de  la 
phlyctène  ;  le  plus  souvent  il  devient  hémorragique  ou  se  trouble 
et  se  transforme  en  pus  ;  il  peut  enfin  donner  lieu  à  de  la  gan- 
grène de  la  peau.  Ces  phlyctènes  viennent  par  poussées  succes- 
sives, s'accompagnant  .généralement  dq  fièvre.  » 
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•  Ces  éruptions  pemphigoîdes  sont  la  conséquence  d'une  infec«^ 
tien  générale  qui  vient  se  manifester  du  côté  de  la  peau  par  le 
moyen  d*enibolies  microbiennes,  comme  Unna  Ta  démontré.  Il 
s*agit  presque  toujours  d'infections  staphylococciques. 

Gangrène  disséminée  infeclieuse.  —  Contrairement  aux  gan- 
grènes disséminées  post-ulcéreuses,  signalées  précédemment,  cette 
forme  de  gangrène,  secondaire  à  une  infection  générale,  se  déve- 
loppe sans  lésions  préalables  de  la  peau. 

Cette  forme  de  gangrène  disséminée  a  été  observée  chez  des  nour- 
rissons de  iO  mois  et  au-dessus.  Fait  essentiel,  elle  apparaît  toujours 
comme  manifestation  cutanée  d'un  état  infectieux  général  grave. 
Presque  toujours  cet  état  infectieux  est  secondaire  à  une  rougeole^ 
compliquée  souvent  déjà  elle-même  de  bronchopneumonie.    . 

Des  symptômes  généraux,  frisson,  fièvre,  etc.,  marquent  le 
début  de  la  maladie  qui,  d*emblée,  revêt  les  allures  d'une  infection. 
L^éruption  se  produit  le  deuxième  ou  le  troisième  jour,  commefn- 
çant  par  des  bulles  ecthy ma ti formes  ou  des  plaques  d'érythème 
qui  se  recouvrent  de  phlyctènes  ;  au-dessous,  le  derme  est  nécrosé, 
forme  eschare.  Chaque  plaque  de  gangrène  est  de  petite  dimension 
(un  pois  à  une  pièce  de  cinquante  centimes)  et  n'a  que  peu  de 
tendance  à  s'étendre  en  largeur  ;  elle  forme,  après  l'ouverture  de 
la  pblyctdne,  le  fond  d'une  ulcération  dont  les  bords  sont  taillés  à 
pic,  cratériformes.  Toutes  les  lésions  peuvent  ne  pas  aboutir  à  la 
gangrène,  d*où  quelquefois  polymorphisme  de  l'éruption.  Dans 
quelques  cas,  on  a  constaté  la  concomitance  d'abcès.  La  tempéra- 
ture est  élevée,  l'état  général  grave,  la  diarrhée  fréquente,  la  ter- 
minaison ordinairement  fatale. 

Au  point  de  vue  pathogénique,  il  semble  bien  démontré  que  ces 
foyers  gangreneux  relèvent  d*une  infection  par  voie  sanguine. 
Au-dessous  de  la  bulle,  en  effet,  on  peut  trouver,  dès  les  pre- 
mières heures,  un  petit  point  sphacélé  ;  et  l'examen  histologique 
a  fait  constater  que  l'épiderme,  la  partie  superficielle  du  derme, 
les  glandes  sudoripares  sont  relativement  peu  altérés,  tandis  que 
l'inflammation  est  surtout  intense  à  la  partie  profonde  du  derme 
(Veillon  et  Halle). 

Dans  un  cas,  chez  un  enfant  de  18  mois,  Veillon  et  Halle  ont 
récemment  constaté  la  présence  d'un  microbe  spécial  anaérobie, 
le  bacillus  ramosus,  trouvé  d'ailleurs  déjà  dans  plusieurs  autres 
affections  gangreneuses. 


^ 
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Appareil  respiratoire.  —  Les  complicatioDs  broncho-pulmo- 
naires comptent  parmi  les  plus  fréquentes  et  les  plus  graves. 

a)  Les*broncbo-pneumonies  par  inhalation  viennent  compliquer 
surtout  les  infections  cutanées  superficielles,  ouvertes  et  étendues. 
C  est  au  cours  d'impétigos,  principalement  d'impétigos  greffes  sur 
de  vastes  surfaces  d*eczéma,  au  cours  d'eczémas  croùteuK,  que  se 
produisent  les  infections  broncho-pulmonaires  les  plus  graves. 

Ces  complications  ne  sont  pas  toujours  d'une  haute  gravité; 
quelques-unes  évoluent  de  façon  suraiguê  et  peuvent  se  terminer 
par  guérison.  Mais  d'une  manière  générale,  il  faut  se  méûer  de 
toute  complication  broncho-pulmonaire  survenant  chez  un  nour* 
risson  infecté  de  la  peau,  et  notamment  porteur  d'eczéma  étendu, 
plus  ou  moins  impétiginisé. 

Au  cours  de  ces  broncho-pneumonies,  les  lésions  de  la  peau 
pâlissent  souvent.  Nous  sommes  convaincus  que  parmi  les  faits 
qui  sont  décrits  sous  le  nom  de  métastases  de  Teczéma,  il  en  est 
plusieurs,*beaucoup  peut-être,  qui  sont  des  infections  bronchiques 
d'origine  cutanée  et  doivent  rentrer  dans  le  cadre  de  ceux  que 
nous  venons  de  signaler. 

6)  Les  infections  pulmonaires  par  voie  sanguine  sont  plus  rares. 
Des  pleurésies  purulentes  peuvent  se  développer  dans  deux  con- 
ditions :  soit  consécutivement  à  une  broncho-pneumonie,  soit 
comme  manifestation  d'une  pyohémie. 

Appareil  digestif.  —  Les  troubles  digestifs  sont  fréquents  au 
cours  des  infections  cutanées  étendues  et  persistantes.  Tantôt  il 
s'agit  de  troubles  dyspeptiques  plus  ou  moins  accentués,  parais- 
sant surtout  en  rapport  avec  la  détérioration  générale  de  Torga- 
nisme,  qui  résulte  de  l'intoxication  chronique  d'origine  cutanée 
dans  les  pyodermites.  Tantôt  ces  troubles  prennent  l'allure  grave 
d'une  infection  digestive  aiguë.  C'est  surtout  encore  au  cours  d'im- 
pétigos chroni  |ues,  de  larges  eczémas  croùteux,  que  se  dévelop- 
pent ces  accidents.  Ils  surviennent  souvent  brusquement.  Ils  revê- 
tent la  forme  d'infection  gastro-intestinale  pyrétique;  ailleurs, 
celle  d'un  véritable  choléra  infantile,  mortel  en  un  ou  deux 
jours. 

Il  reste  encore  à  établir  la  nature  de  ces  iufectlons  digestives 
secondaires. 

Le  foie  présente  souvent  les  lésions  du  foie  infectieux. 
Appareil  circulatoire,  —  Les  phlébites  sont  très  rares.  L*endo- 
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cardîle  n'a  pas  été  signalée  chez  le  nourrisson.  La  péricardite  a 
été  constatée  quelquefois,  péricardite  purulente,  manifestation  de 
pjohémie,et  dont  le  développement  n*est  généralement  pas  reconnu 
pendant  la  vie. 

lieins,  —  Nombreuses  sont  les  complications  d  albuminurie  et 
de  néphrite  dans  les  cas  d'impétigo,  d  eczéma  impétiginlsé,  d'ec* 
thyma,  de  gale,  etc.  Mais  la  littérature  médicale  est  rare  en  docu- 
ments pour  ce  qui  concerne  les  nourrissons.  Cette  rareté  peut 
tenir  en  grande  partie  à  ce  qu'on  néglige  sou  vent  d'examiner  leurs 
urines.  Quelques  faits,  du  reste,  témoignent  que  les  infections 
cutanées  peuvent  aussi,  chez  eux,  agir  sur  les  fonctions  et  le  tissu 
du  rein. 

Appareil  cérébro-spinal,  —  Quelquefois  les  accidents  sont  dus 
à  la  propagation  d'une  infection  de  voisinage.  Mais  les  complica- 
tions cérébro-spinales  se  montrent  surtout  comme  conséquence 
d'une  infection  générale,  d'une  scepticémie  ou  d'une  infection 
broncho-pulmonaire  et  viennent  se  surajouter  au  tableau  cli- 
nique. 

Dans  les  cas  les  plus  aigus,  avec  hypertbémie,  Tenfant  est  pris 
de  raideur  de  la  nuque,  quelquefois  de  strabisme,  souvent  de  con- 
vulsions, et  la  mort  survient  rapidement.  Dans  les  cas  à  évolution 
plus  lente,  laissant  à  un  épanchement  le  temps  de  s'effectuer,  ou 
constate  la  dilatation  des  veines  temporales,  la  tension  de  la  fon- 
tanelle, signes  objectifs  qui  dénotent  le  début  d'une  hydrocéphalie 
aiguë  ou  subaiguê. 

Les  lésions  varient  dans  les  deux  cas.  Dans  le  premier,  on  ne 
constate  guère  que  de  la  congestion  des  méninges.  Dans  le  second, 
il  existe  manifestement  une  augmentation  du  liquide  céphalo- 
rachidien  avec  dilatation  des  ventricules.  Ces  faits  correspondent 
à  ce  que  l'on  décrit  actuellement  sous  le  nom  de  méningite  séreuse. 
La  méningite  purulente  est  beaucoup  plus  rare. 

Il  se  peut  que,  dans  certains  cas,  ce  soient  les  toxines  résor- 
bées au  niveau  de  la  peau  qui  déterminent  les  symptômes  nerveux 
et  les  lésions  correspondantes.  Mais,  fréquemment,  Ton  a  constaté 
la  présence  des  germes  infectieux,staphylocoques  et  streptocoques, 
dans  le  liquide  cérébro-spinal.  On  peut  même  dire  que,  lorsque 
dans  les  infections  cutanées  la  scepticémie  se  produit,  lorsque 
les  germes  infectieux  passent  dans  le  sang,  on  les  trouve  aussi 
presque  constamment  dans  le  liquide  cérébro-spinal. 
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Os  el  arliciilaiions,  —  Depuis  que  Lannelongue  a  démoDlré 
qu'une  lésion  cutanée  était  souvent  la  porte  d'entrée  des  agents 
de  l'ostéomyélite,  les  faits  à  l'appui  de  cette  opinion  se  sont  mul- 
tipliés. Chez  les  bébés  également,  la  voie  d'entrée  de  ces  ostéo- 
myélites est  très  souvent  une  lésion  et  une  infection  cutanées.  Il 
est  un  fait  à  remarquer,  c'est  que  c'est  surtout  à  la  suite  de  lésions 
limitées  que  se  développent  ces  ostéomyélites,  beaucoup  plus  rares, 
semble- t-il,  au  cours  des  infections  étendues  et  graves  de  la  peau. 

Les  arthrites  suppurées  sont,  le  plus  souvent,  la  conséquence 
d'ostéomyélites  épiphysaires  avec  propagation  à  l'articulation: 
souvent  la  lésion  ostéomyélitique  est  si  limitée  qu'elle  peut  passer 
inaperçue  cliniquement,  et  la  suppuration  articulaire  parait  pri- 
mitive. Dans  un  second  ordre  de  faits,  les  arthrites  suppurées 
sont  sous  la  dépendance  d'une  pyohémie  et  coïncident  générale- 
mentavec  d*autressuppuralions  du  côté  des  séreuses  (péricarde,elc.) 
et  des  organes. 

IV.  —  TnÉRAPEUTiyuK.  —  Au  pointde  vue  propliylactique,  deux 
indications  :  1°  mettre  Tenfant  à  Tabri  des  contagions  du  dehors: 
2°  combattre  ses  prédispositions  individuelles. 

i°  La  séparation  des  enfants  sains  des  infectés  ;  l'isolement  de 
ces  derniers  dans  des  chambres  spéciales,  dans  des  box,  est  la 
première  loi  qui  s'impose. 

Secondairement,  hygiène  des  locaux  occupés  par  les  enfants. 
Aération.  Ensoleillement.  Suppression  du  balayage  à  sec  dans  les 
salles  d'hôpital  et  dans  les  crèches.  Désinfection  complète  des 
couveuses.  Mesures  de  propreté  des  personnes  préposées  aux 
soins  des  enfants.  Désinfection  des  mains,  des  nurses  et  des  infir- 
mières. 

Les  langes  doivent  tHre  changés  dès  qu'ils  sont  souillés.  Bains 
quotidiens.  La  tête  doit  Otre  débarrassée,. par  des  lotions  savon- 
neuses, des  crasses  séborrhéiques.  Enfin  la  propreté  absolue  des 
linges  destinés  aux  nouveau -nés  et  nourrissons  ;  dans  les  hôpi- 
taux d'enfants  et  les  crèches,  emploi  des  linges  stérilisés. 

2®  Soins  de  propreté  et  d'asepsie  des  seins  de  la  nourrice,  hygiène 
alimentaire  bien  dirigée,  traitement  des  troubles  digestifs  dès 
leur  apparition,  asepsie  de  la  plaie  ombilicale  jusqu'à  complète 
cicatrisation.  Les  moindres  plaies  accidentelles,  les  moindres 
lésions  de  la  peau  doivent  être  recouvertes  de  pansements  occlu- 
sifs, et,  s'il  y  a  lieu,  antiseptiques. 
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Le  Irailement  curalif  local  doit  avoir  pour  but  de  :  !•  stériliser 
les  pyodermites  et  les  régions  infectées  de  la  peau  ;  2«  empocher 
les  inoculations  ultérieures. 

he  traitement  général  consistera,  dans  les  formes  aiguës  des 
infections  cutanées,  à  soutenir  par  les  stimulants  généraux  (grogs, 
caféine,  huile  camphrée  en  injections)  l'organisme  de  Tenfant. 
Dans  les  formes  chroniques  à  tendance  cachectique,  on  peut  tirer 
quelque  profit  des  injections  sous-cutanées  d'eau  salée,  à  condi- 
tion que  Tenfant  ne  soit  ni  tuberculeux,  ni  néphritique.  Mais 
c'est  surtout  à  des  conditions  d'hygiène  générale,  à  une  alimen- 
tation appropriée  et  à  Tensoleillement  par  le  séjour  à  la  campagne, 
et  quelquefois  au  bord  de  la  mer,  qu'il  faut  demander  la  reconsti- 
tution de  ces  petits  organismes  infectés. 


Discussion. 

M.  Pinard.  —  Pendant  longtemps,  et  malgré  les  précautions  les 
plus  minutieuses,  nous  avions,  dans  nos  services,  des  infections 
multiples  chez  les  nouveau-nés,  nous  avions  surtout  des  infec- 
tions de  la  région  ombilicale,  des  érysipèles. 

A  partir  d'un  certain  moment,  il  m'a  été  impossible  d'en  mon- 
trer un  seul  cas,  et  cela  a  coïncidé  avec  l'établissement,  dans  le 
service,  d'une  étuve  à  désinfection.  Nous  avons  vu  aussi  dispa- 
raître les  impétigos,  le  pcmphigus  des  nouveau-nés  qui  n'est  qu'une 
manifestation  impétigineuse.  Quand,  par  hasard,  on  en  a  constaté, 
c'est  qu'on  s'était  servi,  pour  l'enfant,  venant  du  dehors,  de  linge 
qui  n'avait  pas  été  désinfecté. 

M.  AucHÉ  (Bordeaux),  a  observé  deux  cas  de  gangrène  infec- 
tieuse disséminée  de  la  peau,  chez  des  enfants,  dont  l'un  est  sur- 
venu consécutivement  à  Tautre  et  par  contagion.  Il  a  isolé,  dans 
le  premier  cas  :  1°  un  bacille  court  sans  virulence,  présentant  les 
caractères  du  bacille  court  de  la  diphtérie  ;  2°  un  streptocoque 
pyogène  très  peu  virulent  ;  8°  un  staphylocoque  doré  très  virulent 
et  doué  des  mêmes  propriétés  nécrosantes  que  le  staphylocoque 

du  premier  malade. 

Le  staphylocoque  doré  présente  ceci  de  particulier  qu'en  injec- 
tion sous-cutanée,  chez  le  lapin  aussi  bien  que  chez  le  cobaye, 
il  détermine  très  rapidement,  au  niveau  du  siège  de  T injection,  une 
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plaque  de  sphacèle  de  la  peau,  qui  s*étend  plus  tard  dans  les 
régions  environnantes,  très  fortement  infiltrées  de  sérosité. 

Cette  action  nécrosante  a  dû  évidemment  s^exercer  au  même 
titre  chez  les  deux  enfants  qui  font  l'objet  des  observations.  Dans 
ces  deux  faits,  le  premier  rôle,  dans  la  pathogénie  des  accidents, 
revient  au  staphylocoque.  La  gangrène  infectieuse  disséminée  de 
la  peau  q*est  pas  une  entité  morbide  définie,  déterminée  par  uDe 
espèce  microbienne  spécifique,  soit  aérobie,  soit  anaérobie,  mais 
bien  une  lésion  d  ordre  nécrotique  que  plusieurs  variétés  micro- 
biennes isolées  ou  associées  peuvent  produire. 

M.  Gastou  (Paris).  —  La  scrofule  est  le  reliquat  de  toxi-infec- 
tions  héréditaires  ou  acquises,  créant  une  véritable  septîcopyohémie 
à  évolution  aiguë,  subaiguë  ou  chronique  se  caractérisant  par  des 
manifestations  cutanéo-muqueuses  ganglionnaires  et  viscérales 
en  rapport  avec  des  lésions  des  systèmes  lymphatiques  et  sanguins 
dont  la  forme  anatomique  est  le  scrofulome  ou  lymphome  à  oppo- 
ser au  tuberculome,  au  syphilome  et  aux  dégénérescences  ou 
néoplasies  arthritiques. 

La  scrofule  présente  trois  types  cliniques  principaux  : 

1^  Le  type  strumeux  syphiloîde,  facio  cervical  ou  adénoîdien  de 
Gallois,  caractérisé  par  Tcxistence  du  coryza,  la  tuméfaction  naso- 
labiale,  les  conjonctivites,  kératites,  les  otorrhées  avec  adénopa- 
thies  suppurées  ou  non.  caractérisant  les  écrouelles. 

2°  Le  type  cutanéo-muqueux  pyohémique  ou  septico-pyohémique 
caractérisé  par  l'existence  d'éruptions  cutanées  érythémateuses, 
érysipélatoldes,  nodulaires,  aboutissant  souvent  à  des  abcès,  à 
des  ulcérations  et  des  gangrènes  ;  créant  sur  les  muqueuses,  les 
pharyngites,  laryngites,  bronchites  à  répétition,  les  diarrhées 
alternantes  et  consécutivement  les  hypertrophies  ganglionnaires^ 
hépatiques,  rénales  et  quelquefois  le  type,  lymphadénique  ou  leu- 
cocythémique. 

3°  Le  type  lymphatique  ou  type  atténué,  hybride  formé  de  scro- 
fule et  d'arthritisme  et  se  caractérisant  par  la  pâleur  de  la  face, 
la  bouffissure  des  téguments,  la  micropolyadénopathie,  lanémie, 
la  faiblesse  générale  et  la  prédisposition  aux  éruptions  et  infec- 
tions cutanés.  Ces  différents  types  peuvent  exister  à  Tétai  isolé 
ou  s'associer.  Ils  évoluent  le  plus  souvent  vers  la  guérison  spon- 
tanée ou  provoquée.  Mais  la  scrofule  complique  la  tuberculose  ou 
lui  sert  de  porte  d'entrée. 
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ANALYSES 

Lliérédité  dans  le  rachitisme,  par  F.  Siégeât,  Jahrb,  f.  Kinder- 
heilk.  1903,  vol.  VIII,  p.  129. 

L'auteur  estime  que  Ton  ne  tient  pas  suffisamment  compte  de 
l'hérédité  dans  Tétiologie  du  rachitisme,  laquelle  hérédité  ne  sau- 
rait être  Diée  en  face  des  cas  de  rachitisme  fœtal. 

Pour  élucider  ce  point,  Fauteur  a  étudié,  dans  les  classes  pauvres,, 
la  fréquence  du  rachitisme  chez  les  enfants  nourris  au  sein,, 
mais  dont  la  mère  ou  le  père,  ou  les  deux  à  la  fois,  ont  eu  le  ra- 
chitisme. Dans  ces  familles,  au  nombre  de  36,  le  rachitisme  était 
excessivement  fréquent,  malgré  l'alimentation  au  sein.  Par  contre, 
dans  un  autre  groupe  de  cas  où  les  enfants  étalent  nourris  au  sein, 
mais  dont  les  parents  n'étaient  pas  racbitiques  (14  familles),  le 
rachitisme  était  excessivement  rare,  bien  que  les  conditions  hygié- 
niques et  sociales  de  ces  familles  étaientdéplorables  et  les  grossesses 
excessivement  fréquentes. 

La  môme  influence  de  Thérédité  a  encore  pu  êlre  constatée  chez 
des  enfants  nourris  au  biberon.  Ils  devenaient  presque  infaillible- 
ment racbitiques  si  les  parents  étaient  entachés  de  rachitisme 
(U  familles)  ;  le  rachitisme  était  chez  eux  relativement  rare  si 
l'hérédité  rachitique  faisait  défaut. 

L'étude  de  ces  faits  amène  l'auteur  à  formuler  les  conclusions 
suivantes  : 

L'hérédité  est  un  facteur  important  dans  l'étiologie  du  rachi- 
tisme et  sous  ce  rapport  Tinfluence  de  la  mère  a  plus  d'effet  que 
celle  du  père.  Le  rachitisme  héréditaire  se  manifeste  plus  tardive- 
ment et  a  une  forme  moins  grave  chez  les  nourrissons  au  sein  que 
chez  les  nourrissons  alimentés  au  biberon.  Néanmoins,  même  chez 
les  nourrissons  au  sein,  ce  rachitisme  héréditaire  devient  parfois 
très  grave. 

L'absence  d'une  hérédité  rachitique  est  la  principale  garantie 
contre  le  rachitisme,  même  chez  les  enfants  nourris  artificiellement. 
L'allaitement  prolongé,  l'âge  avancé  de  la  mère  ne  sont  pas  les 
causes  directes  du  rachitisme  et  il  en  est  de  même  de  Tinfection. 
U  misère  sociale  et  les  affections  de  l'appareil  digestif  et  respira- 
toire sont,  à  côté  de  l'hérédité,  les  principales  causes  du  rachitisme. 
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Un  symptôme  non  encore  apprécié  du  rachitisme,  pir 

M.  R.  Neurath.   Wien,  klin.  Wochenschr.  i  juin  1903  et  Sm. 
méd.,  ^903,  n^  36. 

L'auteur  a  depuis  longtemps  remarqué,  chez  les  rachiliques, 
Texislence  d'un  symptôme  qui  permettrait  de  poser  le  diagnoslic 
de  rachitisme,  pour  ainsi  dire,  à  distance,  et. qui  consiste  eu  aoe 
déformation  particulière  du  squelette  des  phalanges  :  leur  portioB 
moyenne  est  épaissie,  tandis  que  leurs  extrémités  conservent  un 
volume  normal  et  paraissent  comme  enfoncées  entre  les  parties 
hypertrophiées.  Lorsqu'on  examine  la  main  du  petit  patient  à  la 
lumière,  le  contour  des  doigts  rappelle  celui  d'un  collier  de  perles. 
Cet  aspect  devient  encore  plus  net  si  l'on  a  soin  de  regarder 
la  main  de  profil,  ce  qui  tient  à  ce  fait  que  l'hypertrophie  porte 
principalement  sur  la  face  dorsale  de  la  phalange. 

Au  niveau  des  parties  hypertrophiées,  la  peau  conserve  sod 
état  normal;  toutefois,  elle  paraît  tendue  et  se  laisse  difticilemeDt 
plisser. 

Plus  rarement,  la  déformation  des  doigts  revêt  un  autre  carac- 
tère :  tantôt  la  phalange  et  la  phalangine  forment  un  cône,  en 
même  temps  que  l'on  constate  un  épaississement  dorso  palmaire 
de  la  phalangette,  le  squelette  du  doigt  afTectant  ainsi,  dans  son 
ensemble,  l'aspect  d'une  quille  très  mince;  tantôt  il  existe  une  dé- 
formation de  la  phalangette  en  baguette  de  tambour. 

M.  Neurath  n'a  pas  eu  l'occasion  d'étudier  le  substratum  ana- 
tomique  du  phénomène  en  que3tion.  L'examen  radiographique. 
tout  en  mettant  en  évidence  les  limites  irrégulières  des  larges 
zones  d'ossification  caractéristiques  du  rachitisme,  a  permis  de 
reconnaître  Tabsonce  de  toute  altération  osseuse  dans  les  parties 
épaissies,  de  sorte  que  l'hypertrophie  semble  devoir  être  attribuée 
à  des  productions  périostiques,  dépourvues  de  sels  de  chaux  et  qui 
ne  donnent  pas  d'ombre  appréciable  sur  l'image  radiographique. 

L'altération  dont  il  s'agit  ne  s'observerait  que  dans  le  rachitisme 
et  serait  particulièrement  fréquente  au  cours  de  la  première  année 
de  la  vie.  Chez  les  enfants  ayant  dépassé  un  an,  elle  serait  l'indice 
d'une  forme  grave  de  rachitisme,  s'accompagnaut  toujours  d'une 
hypertrophie  considérable  des  épyphises  et  des  extrémités  des 
côtes. 
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On  peut  à  peine  confondre  cette  déformation  avec  la  pbalangite 
hérédo-sjphilitique,  qui  porte  principalement  sur  la  phalangette 
et  donne  lieu  à  une  déformation  en  tronc  de  cône,  tandis  que  le 
processus  rachi tique  intéresse  ,  dansune  égale  mesure,  toutes  les 
phalanges  et  leur  communique  un  aspect  fusiforrae.  Le  diagnostic 
différentiel  d*avec  le  spina  venlosa  tuberculeux  ne  présente  guère 
de  difficultés. 

En  ce  qui  concerne  révolution  du  symptôme  en  question,  il  va 
sans  dire  qu'elle  suit  une  marche  parallèle  à  celle  des  autres  mani- 
festations rachitiques,  et  s'atténue  sous  l'influence  d'un  traitement 
approprié. 

D'après  les  recherches  auxquelles  M.  Neurath  s'est  livré,  la  lit- 
térature médicale  serait  fort  sobre  de  renseignements  sur  les  alté- 
rations rachi  tiques  des  doigts.  M.  Kossowitz  considère  les  modifi- 
cations des  métacarpiens  et  des  phalanges  comme  rares,  même 
dans  les  formes  graves  de  rachitisme.  M.  Monti  ne  les  admet  que 
dans  les  cas  où  le  processus  morbide  est  très  accentué.  Seul, 
M.  Fiscbl  signale,  comme  phénomène  constant,  le  rachitisme  des 
phalanges  avec  altération  en  forme  d'olives. 


THÉRAPEUTIQUE 

Le  cathétérisme  des  Yoies  respiratoires  après  la  trachéotomie 

pour  croup. 

Dans  4  cas  de  trachéotomie  pour  croup,  où  le  processus  morbide 
s'étendait  aux  ramifications  bronchiques,  de  sorte  que  les  accès  de 
dyspnée  se  reproduisaient  assez  fréquemment  après  l'intervention, 
M.  Koltchevky,  médecin  militaire  russe,  eut  recours,  pour  préve- 
nir l'asphyxie,  au  procédé  suivant  : 

Dès  que  Ton  voyait  survenir,  chez  les  petits  malades,  une  crise 
de  dyspnée  à  laquelle  il  était  impossible  de  remédier  par  un 
simple  nettoyage  de  la  canule,  on  retirait  celle-ci  de  la  trachée  et 
on  introduisait  à  travers  la  plaie  une  sonde  rigide  (n°  16  de  la 
filière  Charrière),  en  ayant  soin  de  la  pousser  à  une  profondeur 
d'environ  48  centimètres,  de  manière  à  la  faire  pénétrer  dans  la 
taroification  droite  ou  gauche  de  la  trachée  ;  on  imprimait  ensuite 
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au  cathéter  quelques  mouvements  rapides  de  va-et-vieul,  en  évi- 
tant de  grands  efforts,  afin  de  ne  pas  déchirer  le  tissu  pulmonaire. 
Sous  l'influence  de  cette  manœuvre,  le  petit  patient  commençait  à 
mieux  respirer,  Tair  passant  à  travers  la  sonde  elle-même,  et, 
aussitôt  celle-ci  enlevée,  Tenfant  rejetait,  dans  un  accès  de  toux, 
des  membranes  épaisses  et  d'aspect  fibrineux. 

Parfois,  la  simple  introduction  du  cathéter  dans  la  trachée  suffi- 
rait pour  amener  une  violente  quinte  de  toux  avec  expulsion  de 
fausses  membranes,  et  la  respiration  redeviendrait  normale,  saos 
qu'il  fût  nécessaire  de  pousser  profondément  la  sonde  dans  les  voies 
aériennes. 

Action  résolutive  des  compresses  chaudes  dans  Tadénite  cenricale 

aigaê  des  enfants. 

Chez  Tenfant,  M.  le  docteur  J.  Bokay  (de  Budapest)  a  recom- 
mandé naguère  de  combattre  Tadénite  cervicale  aiguë,  simple  et 
non  tuberculeuse,  par  des  applications  de  glace,  qui  auraient  pour 
but  d'arrêter  le  processus  irritatif  dès  le  début  et  d'empêcher 
ainsi  l'inflammation  de  passer  au  stade  de  suppuration.  Lorsque, 
malgré  tout,  l'évolution  se  fait  vers  la  suppuration,  notre  confrère 
substitue  à  la  glace  des  compresses  chaudes  destinées  à  accélérer 
la  maturation  du  processus  suppuratif  et  d'avancer  le  moment  de 
l'incision  évacuatrice. 

Or,  M.  le  docteur  M.  Demay  de  Certant  (de  Bordeaux)  a  eu 
ridée  de  supprimer  les  applications  de  glace  et  de  se  servir 
d'emblée  des  compresses  très  chaudesr,  que  M.  Bokay  n'emploie 
que  lorsque  la  suppuration  est  sur  le  point  de  s'établir.  Ces  com- 
presses sont  préparées  avec  une  lame  assez  épaisse  de  cotoo 
hydrophile  que  Ton  trempe  dans  de  Teau  très  chaude  et  que  l'on 
applique,  après  les  avoir  légèrement  exprimées,  sur  la  région  cer- 
vicale. Un  imperméable  —  morceau  de  gutta-percha  ou  autre — 
prévient  l'évaporation  trop  rapide  de  ce  pansement  humide,  elle 
tout  est  maintenu  par  quelques  tours  débande.  Le  pansement  doit 
être  renouvelé  deux  fois  par  jour  au  moins,  plus  souvent  lorsqu'il 
ne  s'est  pas  produit  d'amélioration  sensible  au  bout  de  deux  oa 
trois  jours. 

Sur  les  42  cas  où  M.  Demay  de  Certant  a  eu  l'occasion  d'insti- 
tuer le  traitement  qu'il  préconise,  iO  fois  la  régression  des  phéno- 
mènes s'est  produite  assez  rapidement,  le  pansement  humide  ayant 
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été  appliqué  dès  le  début  de  raflection.  Chez  les  2  autres  petits 
malades,  pour  lesquels  on  n'avait  eu  recours  que  tardivement  (huit 
jours,  un  mois)  aux  compresses  chaudes,  celles-ci  ont  agi  en 
hâtant  la  suppuration  et  en  avançant  le  moment  de  Tincision. 


BIBLIOGRAPHIE 

Lehrbach  der  Kinderheilknnde,  par  0.  Heubner.  Leipzig,  1903, 

Amb.  Barth,  éditeur. 

Ce  volume,  qui  forme  la  première  partie  de  Touvrage  complet,  est 
divisé  en  six  parties  :  1*^  Introduction.  Physiologie  du  nouveau-né 
{78  pages)  ;  2»  Maladies  du  nouveau-né.  Accouchement  prématuré, 
asphyxie  et  atélectasic.  Lacunes  de  la  voûte  crânienne.  Icté- 
rémie,  ictère,  méloena,  céphalbématome,  pemphigus,  dermatites, 
infections  septiques,  diathèse  hémorragique,  dégénérescence  grais- 
seuse aiguë,  maladie  de  Winckel,  ophtalmie,  tétanos  (50  pages); 
3**  Maladies  des  nourrissons  (chapitre  particulièrement  intéressant); 
maladies  du  tube  digestif,  convulsions,  maladies  du  cœur  et  des 
reins  (1 10  pages)  ;  4°  Maladies  infectieuses  aiguës  (230  pages)  ; 
5®  Infections  chroniques  (20  pages)  ;  6°  Maladies  "  de  la  croissance 
(90  pages).  Le  professeur  Heubner  pense  que  la  fin  de  son  traité 
pourra  voir  le  jour  dans  deux  ou  trois  ans.  ^uand  il  sera  achevé, 
il  constituera  une  contribution  à  l'étude  de  la  Pathologie  infantile 
absolument  digne  du  nom  de  Tauteur. 


OUVRAGES  REÇUS 

Le  syndrome   adénoldien,  par  J.    Lacour.    Paris,  1904.  Maloine, 

éditeur. 

A  signaler,  d'une  façon  plus  particulière,  dans  ce  livre,  les  rap- 
ports entre  les  végétations  adénoïdes  et  Tappendicite  chronique. 
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Les  enfants  anormaux  an  point  de  vae  mental,  par  Shuttleworth. 

Bruxelles,  4904.  J.  Lebègue,  éditeur. 

L*entéro-colite  pseudo-membraneuse,  par  Froussard.  Paris,  4904. 

Maloioe,  éditeur. 

9eber  Thérapie  und  Heilerfolge  bei  Skrofulose  und  cbirurgischer 
Tuberculose  der  Kinder,  par  W.  Spitzmuller.  Leipzig  et  Vienne, 
4904.  F.  Deuticke,  édit. 


Le  Gérant  :  G.  Steinheil. 


Paris,  imp.  E.  Arrault  et  G'»,  9,  rue  Notre-Dame-de-Lorelte 
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L*anasarque  dans  les  entérocolites  graves  des  Jeunes 
enfants,  par  V.  Hutinel,  professeur  à  la  Faculté  de  méde- 
cine. 

Parmi  les  accidents  qui  iémoignenl  le  mieux  du  trouble 
que  les  entérites  graves  des  jeunes  sujets  font  subir  à  la 
nutrition,  il  en  est  un  qui,  sans  être  fréquent,  est  moins 
rare  que  ne  le  ferait  supposer  le  silence  presque  complet  des 
auteurs  :  c'est  Fanasarque. 

L'apparition  des  œdèmes  à  la  suite  des  diarrhées  choléri- 
formes  ou  des  entérites  chroniques  a  été  signalée  depuis 
longtemps  ;  on  a  vu  d'abord  dans  ces  infiltrations  séreuses 
l'indice  d'une  cachexie  profonde  et  banale,  puis  on  les  a  fait 
dépendre  d'un  affaiblissement  du  cœur  ou  d'une  lésion  des 
reins.  Dans  les  faits  que  j'ai  observés,  l'anasarque  s'est  pro- 
duite suivant  un  mécanisme  que  les  travaux  de  MM.  Achard 
et  Widal  nous  permettent  de  préciser,  et  qu'il  m'a  paru  inté- 
ressant de  signaler. 

Dans  la  plupart  des  cas,  la  marche  des  accidents  a  été  à 
peu  près  la  même.  Voici  une  observation  qui  peut  servir  de 
type(i): 

Ces.  I.  —  Suzanne  de  D...  est  née,  le  26  février  1899,  de  pa- 
rents* sains  mais  nerveux  et  arthritiques.  Elle  pesait  2  kgr.  500. 
Jusqu'à  7  mois,  elle  a  été  nourrie  au  sein  ;  puis  elle  a  été  ali- 
mentée avec  du  lait  stérilisé  et  quelques  bouillies  féculentes.  Son 
appétit  étant  assez  faible,  on  la  poussait  volontiers  et  on  la  surali- 
mentait quelque  peu.  De  bonne  heure  elle  avait  été  constipée. 

Le  17  juin  1900,  elle  fut  prise  de  vomissements  et  de  fièvre.  On 
institua  la  diète  hydrique,  on  conseilla  des  lavages  de  l'intestin 
mais  l'amélioration  que  l'on  obtint  fut  vite  compromise  par  un 
retour  prématuré  à  Talimentation  lactée. 

Le  29  juin,  quand  je  vis  l'enfant  pour  la  première  fois,  son  état 

(i)  Celte  observation  a  été  recueillie  par  M.  le  docteur  Maubrac  avec 
qui  j*ai  soigné  l'enfant. 
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était  assez  grave  :  fièvre,  abattement,  inappéteoce  absolue,  selles 
glaireuses  et  putrides,  ventre  ballonné,  évacuations  rares,  provo- 
quées uniquement  par  les  lavages  de  l'intestin.  Je  prescrivis  la  diète 
hydrique  absolue,  des  lavages  intestinaux,  des  laxatifs  et  l'appli- 
cation de  compresses  èhaudes  sur  le  ventre  ;  bientôt  j'autorisai  des 
boissons  féculentes,  puis  du  kéfir. 

L'amélioration  fut  assez  rapide  et,  le  17  juillet,  Tenfant  fut  emme- 
née à  Vichy. 

Là,  une  crise  nouvelle  ne  tarda  pas  à  se  produire.  La  tempéra- 
ture monta  au-dessus  de  39°  et,  un  jour,  elle  atteignit  41^  Od  cou' 
tinuait  à  nourrir  Tenfant  avec  du  lait.  La  fièvre  persista  plus  de 
10  jours,  et  on  crut  à  une  fièvre  typhoïde.  J'eus  alors  Toccasion  de 
voir  l'enfant  à  Vichy,  le  45  août. 

Elle  était  encore  en  pleine  fièvre,  avec  un  ventre  météorisé,  des 
selles  blanches,  glaireuses  et  fétides.  Le  pouls  était  fréquent,  la 
langue  sèche,  le  foie  un  peu  gros.  Je  supprimai  le  lait,  j'instituai 
la  diète  hydrique  absolue,  puis  je  permis  des  boissons  féculentes  et, 
plus  tard,  du  lait  d'ànesse.  La  fièvre  tomba  vite  ;  mais  l'enfant  lut 
plus  difficile  à  réalimenter  que  la  première  fois. 

Cependant,  plusieurs  semaines  se  passèrent  sans  accident,  et 
quand  l'enfant  revint  de  la  campagne,  elle  semblait  à  peu  près  ré- 
tablie ;  elle  restait  maigre,  pâle  et,  malgré  une  selle  quotidienne, 
elle  faisait  un  peu  de  rétention  fécale. 

Le  18  novembre  elle  eut  une  rechute  presque  apyrétique,  caracté- 
risée surtout  par  des  vomissements,  des  selles  putrides,  glaireuses 
et  même  sanguinolentes.  Après  cette  nouvelle  atteinte,  elle  fut  très 
affaiblie  et  l'alimentation  devint  extrêmement  difficile.  On  donna  de 
petites  doses  de  calomel,  on  revint  aux  boissons  féculentes,  le  lait 
n'étant  plus  toléré  sous  aucune  forme,  et  on  fit  quelques  injections 
de  sérum.  L'enfant  resta  dans  cet  état  précaire  jusqu'à  la  fin  de 
janvier,  maigre,  pâle,  avec  un  ventre  volumineux  et  une  consti- 
pation tenace.  Elle  n'allait  à  la  selle  qu'après  des  lavages  intes- 
tinaux et  des  massages;  elle  rendait  alors  des  matières  dures, 
entourées  de  mucus  concret  et  quelquefois  de  sang.  On  la  nourris- 
sait de  panades,  de  biscottes  à  l'eaû,  de  racahout  à  l'eau,  de  po- 
tages au  bouillon  de  légumes;  l'haleine  était  toujours  fade  et  la 
langue  saburrale. 

Vers  le  15  février^  on  essaya  du  lait  d*ânesse,  en  commençant 
par  de  très  petites  doses  (une  ou  deux  cuillerées  après  les  bouillies 
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féculentes),  pois  00  augmenta  peu  à  peu;  mais,  vers  la  lin  du 
mois,  de  nouveaux  accidents  gastro-intestinaux  nécessitèrent  en- 
core une  fois  la  suppression  do  lait. 

On  revint  donc  aux  boissons  et  aux  bouillies  féculentes,  tout 
autre  aliment  (lait.  œufs,  viande  crue,  etc.)  n*étant  pas  toléré.    ^ 

Le  S  avril,  je  revis  l'enfant.  C'était  une  fillette  maigre,  presque 
squelettique,  d'une  pâleur  de  cire,  avec  des  épiphyses  volumineuses 
et  des  ligaments  relâchés,  trop  faible  pour  se  tenir  debout,  triste, 
mais  gardant  un  œil  vif  et  intelligent.  On  était  forcé  de  pensera 
la  tuberculose  ;  mais  les  poumons  et  le  cœur  étaient  sains. 

Le  6  avril,  crise  de  vomissements,  fièvre,  selles  putrides  et  glai- 
reuses, abattement  extrême.  11  faut  revenir  â  la  diète  hydrique 
et  faire  des  injections  de  sérum. 

Le  iO,  on  peut  redonner  des  bouillies  féculentes. 

L'enfant  continue  néanmoins  â  dépérir. 

Le  â5,  on  Temmène  au  Vésinet. 

Le  29  mai,  on  ajoute  aux  bouillies  féculentes  un  peu  de  poudre 
de  viande  et  on  refait  des  injections  de  sérum  simple. 

Le  i""  Juin,  un  léger  œdème  se  montre  sur  la  face  dorsale  des 
pieds,  Tenfant  a  un  aspect  bouffi  ;  cependant  le  rythme  du  cœur 
n'est  pas  troublé  et  l'urine  ne  contient  pas  trace  d'albumine. 

Le  5,  l'œdème  a  augmenté;  il  a  envahi  les  cuisses^  l'abdomen,  et 
la  face  est  nettement  bouffie.  Bien  que  l'urine  ne  renferme  pas 
d'albumine,  l'enfant  ressemble  absolument  à  une  albuminurique. 

Le  12,  l'œdème  s'est  généralisé,  l'anasarque  est  complète, 
aucun  aliment  n'est  toléré  ;  on  ramène  l'enfant  à  Paris. 

Le  19,  voyant  l'enfant  dans  cet  état,  je  fais  un  pronostic  très 
réservé.  J'essaie  de  revenir  à  l'emploi  du  kéfir,  en  commençant  par 
de  faibles  doses.  Le  kéfir  est  assez  bien  toléré  ;  sous  son  influence, 
la  diurèse  s'établit  et  l'anasarque  commence  à  diminuer.  En  quel- 
ques jours  l'œdème  disparaît,  grâce  à  une  véritable  crise  polyu- 
rique  ;  et  l'enfant  qui  était  devenue  triste  et  somnolente  commence 
à  s'éveiller.  Cependant  le  poids  baisse  de  plus  en  plus,  pour 
descendre,  le  6  juillet,  à  6  kilogrammes,  la  fillette  ayant  alors  plus 
de  trente  mois  ! 

Le  20  et  le  21,  vomissements.  On  trouve  du  sang  noir  dans  les 
matières  rejetées  et  on  redoute  l'apparition  d'une  poussée  de  pur- 
pura. On  continue  cependant  le  kéfir. 
Le  8  juillet,  à  la  place  du  kéfir.  on  commence  à  donner  un  peu 
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de  lait  d'ànesse.  Ce  lait  étant  assez  bien  supporté,  on  en  aagmenle 
progressivement  la  dose.  Le  21  juillet,  Tenfant  part  pour  la  can- 
pagne  où  on  la  nourrit  exclusivement  de  lait  d'ànesse. 

Sous  l'influence  de  ce  régime,  le  poids  s'élève  de  6  kilogrammes 
à  9  kilogrammes  en  3  mois. 

En  novembre,  rechute  légère,  qui  force  à  interrompre,  pen- 
dant quelques  jours,  Tusage  du  lait  d'ènesse. 

Le  i^**  décembre,  Tenfant  part  pour  Cambo,  où  elle  passe  rhîrer. 
On  la  nourrit  encore  de  lait  d'ànesse,  mais  on  lui  donne  ei 
plus  des  bouillies  féculentes,  des  fruits  cuits  et  quelquefois  an 
peu  de  jaune  d'œuf.  Fréquemment  il  se  produit  de  petits  accidents 
gastro-intestinaux,  qu*on  traite  par  la  diète,  les  lavages  intesti- 
naux et  les  laxatifs. 

L'année  1902  se  passe  ainsi.  Au  mois  de  décembre,  Tenfant  atteint 
le  poids  de  13  kilogrammes.  Elle  est  encore  maigre,  maïs  elle  n'est 
pas  rachitique  ;  elle  est  très  éveillée  et  fort  intelligente. 

L'hiver  de  1902-1903  se  passe  à  Paris  sans  dommage. 

Crise  légère  en  mai  1903;  séjour  à  Fontainebleau,  l'été,  puis 
en  Gironde. 

Suzanne  de  D.  est  maintenant  une  belle  enfant,  rose  et  fraîche, 
assez  grande, dont  l'intestin  fonctionne  régulièrement,  quimangede 
la  viande  et  des  œufs,  qui  a  toutes  les  apparences  de  la  santé,  mais 
dont  l'intectin  a  encore  besoin  d'être  surveillé  d'une  façon  attentire. 

A  côté  de  ce  fait,  je  pourrais  en  placer  plusieurs  autres  que 
j*ai  observés  en  ville,  soit  seul,  soit  avec  d'autres  médecins, 
particulièrement  avec  MM.  Béclère,  Thiercelin,  Sainton,  etc., 
mais  ces  observations  se  rapprochent  beaucoup  de  celle  que 
je  viens  de  citer. 


* 


Les  œdèmes  peuvent  apparaître  à  la  suite  des  différentes 
formes  d'infections  gastro-intestinales  ;  ceux  que  j'ai  rencon- 
trés le  plus  souvent  et  qui  m'ont  paru  intéressants  à  étudier 
se  sont  montrés  au  cours  d*enUSrocolites  graves,  longues  et 
récidivantes. 

Dans  ces  cas,  la  maladie  s'était  produite  chez  des  babjs 
d*un  an  à  trois  ans,  nourris  artificiellement,  sevrés  prématu- 
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rémcnt  et  presque  toujours  suralimentés  avec  du  lait  de 
vache,  stérilisé  ou  non.  On  avait  noté  d'abord  des  troubles 
digestifs  légers  :  une  constipation  habituelle,  symptôme 
fort  important,  une  langue  saburrale,  une  haleine  fade,  des 
selles  putrides,  dures  et  décolorées,  puis  Tappétit  avait  dimi- 
nué, les  enfants  avaient  pâli  et  on  les  avait  alimentés  d'autant 
plus  que  leur  mine  laissait  davantage  à  désirer,  car  on  a  plus 
de  tendance,  dans  les  familles,  à  accuser  l'inanition  que  la 
suralimentation.  Cependant  des  malaises  plus  nets,  qualifiés 
d'embarras  gastriques,  se  produisaient  de  loin  en  loin  ;  puis 
un  beau  jour,  à  la  suite  d'un  repas  pris  par  force  ou  après 
ringestion  d'aliments  indigestes,  des  vomissements  s'étaient 
produits.  C'était  en  apparence  une  indigestion  simple  ;  mais 
les  vomissements  étaient  bientôt  suivis  d'évacuations  putrides, 
glaireuses  ou  sanguinolentes,  de  fièvre,  d'abattement^  de 
symptômes  généraux  inquiétants,  et  l'existence  d'une  entéro- 
colite  gravé  ne  pouvait  plus  être  mise  en  doute. 

Parfois,  pendant  quelques  jours  on  observait  une  diarrhée 
muqueuse  et  fétide  ;  mais  le  plus  souvent  les  matières  étaient 
dures,  ovillées,  foncées  en  couleur,  infectes  et  entourées  de 
mucus  concret,  blanchâtre  ou  sanguinolent.  Souvent  Tabdo- 
men  était  rétracté,  et  il  restait  quelquefois  déprimé  pendant 
plusieurs  jours  ;  on  sentait  alors  le  gros  intestin  contracté, 
formant  une  corde  douloureuse  et  contenant  des  matières 
dures,  surtout  au  niveau  du  côlon  descendant  et  du  cœcum. 
Plus  tard,  au  contraire,  il  y  avait  du  météorisme. 

La  rétraction  de  Tintestin  s'accompagnait  ordinairement  de 
refroidissement  des  extrémités,  d'anxiété,  d'abattement,  de 
ténesme  rectal  et  même  de  ténesme  vésical.  Le  faciès  était 
mauvais,  les  yeux  enfoncés  dans  les  orbites,  le  teint  plombé, 
les  lèvres  cyanosées,  le  pouls  lent  ou  peu  accéléré  et  quelque- 
lois  irrégulier.  Le  thermomètre  montait  bientôt  ;  chez  cer- 
tains enfants  il  s'élevait  à  4o°  et  plus  ;  parfois  des  convul- 
sions éclataient.  Les  urines  rares,  foncées,  riches  en  indican 
et  en  skatol,  étaient  quelquefois  légèrement  albumineuses. 
Des  éruptions  urticariennes  ou  même  de  véritables  érythèmes  , 
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polymorphes  se  montraient  chez  certains  sujets.  Le  foie  se 
tuméfiait  généralement,   tandis   que  la  rate   restait  petite. 

Celaient  là  des  crises  graves  de  loxi-infection  intestinale, 
liées  à  des  enlérocolitcs  qui  auraient  pu  tourner  court  si  les 
enfants  avaient  été  soumis  de  suite  à  la  diète  hydrique  et 
n*avaient  reçu  ensuite  qu'une  alimentation  convenable  ;  mais 
presque  toujours  les  accidents  intestinaux  et  la  fièvre  avaient 
été  entretenus  par  un  régime  défectueux. 

La  gravité  des  infections  intestinales  provient  souvent  des 
erreurs  de  régime,  imputables  aux  personnes  qui  entourent 
Tenfant.  Bien  qu'il  soit,  dans  beaucoup  de  cas,  devenu  into- 
lérant pour  le  lait,  on  s'obstine  à  lui  en  donner  malgré  sa 
répugnance  instinctive,  on  ne  lui  donne  même  que  cela, 
parce  que  «  le  lait  est  Taliment  naturel  de  l'enfant  et  doit  être 
préféré  à  tous  les  autres  ».  Le  résultat  ne  se  fait  pas  attendre  ; 
chaque  prise  de  lait  augmente  l'intolérance  et  aggrave  les 
accidents.  La  fièvre,  la  prostration,  l'inappétence,  les  vomis- 
sements, la  fétidité  de  l'haleine  et  desselles  ;  Tempâtement de 
la  langue,  la  pâleur  et  la  mollesse  du  tégument  persistent  ; 
rintestin  est  contracté,  les  selles  restent  dures,  putrides, 
enrobées  de  mucosités  demi-liquides  ou  concrètes,  et  les  éva- 
cuations sont  incomplètes  et  tout  à  fait  insuffisantesi  Cepen- 
dant l'enfant  s'émacie,  fond  et  change  à  vue  d'œil. 

Souvent  il  prend  l'aspect  d'un  typhique,  et  c'est  avec  le 
diagnostic  de  fièvre  typhoïde  qu'on  nous  le  présente. 

A  ce  moment,  si  on  modifie  le  régime,  on  change  la  face 
de  la  maladie  et  on  abrège  sa  durée.  Plus  on  intervient  vite, 
plus  le  succès  est  franc  et  rapide.  Si  Tinfection  est  grave,  si 
on  la  laisse  durer  des  jours,  des  semaines,  l'appareil  digestif 
se  trouve  profondément  modifié  dans  sa  fonction  et  dans  sa 
résistance.  La  convalescence  est  alors  longue,  pénible,  peu 
franche  et  les  rechutes  sont  communes.  Ces  rechutes  se  pro- 
duisent souvent  avec  une  facilité  désespérante,  presque  sans 
motif  ou  à  l'occasion  d'une  cause  banale.  Il  suffit,  pour  les 
provoquer,  d'un  refroidissement,  d'une  fatigue,  d'une  émo- 
tion ;  un  coryza,  une  angine  et  à  plus  forte  raison  une  grippe 
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ne  manquent  guère  de  les  faire  apparaître  ;  mais  ce  sont  surtout 
les  erreui*s  de  régime  qui  déterminent  le  retour  des  accidents. 

Chez  certains  enfants,  on  marche  ainsi  de  rechute  en  re- 
chute. Parfois  c'est  la  première  crise  qui  est  la  plus  grave, 
tandis  que  les  autres  vont  en  s'atlénuant  ;  dans  d  autres  cas, 
au  contraire,  après  quelques  atteintes  bénignes,  on  en  voit 
survenir  de  très  graves.  Ces  infections,  se  succédant  à  de 
courts  intervalles,  ne  laissent  entre  elles  que  des  répits  trop 
courts  pour  permettre  un  rétablissement  complet.  Elles  sem- 
blent se  localiser  de  préférence  sur  le  gros  intestin  ;  mais,  en 
réalité,  elles  atteignent  tout  le  tube  digestif  :  Testomac,  l'in- 
testin grêle  et  toutes  les  glandes  annexes.  Elles  finissent  for- 
cément par  modifier  d'une  façon  profonde  la  structure  et 
la  fonction  de  l'appareil  digestif. 

Quand  la  maladie  a  duré  des  mois,  la  muqueuse  de  Tintes- 
tin  et  de  Testomac,  les  ganglions  mésentériques,  le  foie,  le 
pancréas  et  les  autres  glandes  digestives  sont  altérés  dana 
leur  structure,  troublés  dans  leurs  réactions  et  dans  leur  fonc- 
tionnement ;  les  fermentations  intestinales  sont  déviées  ou 
perverties;  Tassimilation  se  fait  mal,  la  nutrition  souffre,  et 
Talimentation  des  enfants  devient  un  des  problèmes  les  plus 
difficiles  que  le  médecin  puisse  se  poser. 

Le  fait  le  plus  frappant,  dans  ces  cas,  c'est  l'intolérance 
de  l'appareil  digestif  pour  certains  aliments.  Après  une  indi- 
gestion, cette  intolérance  se  manifeste  souvent  pour  l'aliment 
qui  Ta  provoquée  ;  mais  elle  dure  peu.  Si  les  indigestions  se 
succèdent,  si  les  toxi-infections  intestinales  se  répètent  et 
«^'aggravent,  l'intolérance  augmente  ;  elle  devient  alors  plus 
complète  et  plus  durable. 

Elle  peut  se  manifester  pour  tous  les  aliments.  J'ai  vu  plu- 
sieurs fois,  comme  M.  Bar,  des  nourrissons  devenir  absolu- 
ment incapables  de  digérer  le  lait  de  leur  mère.  C'est  là  ce- 
pendant un  fait  assez  exceptionnel  ;  au  contraire  l'intolérance 
pour  les  autres  laits,  particulièrement  pour  le  lait  de  vache, 
stérilisé  ou  non,  est  extrêmement  commune  chez  les  enfants 
qui,  après  avoir  été  suralimentés,  ont  été  atteints  d'entérites 
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graves,  surtout  si  ces  enfants  ont  présenté,  comme  cela  arrive 
souvent,  des  séries  de  rechutes.  Il  semble,  dans  ces  cas,  que 
le  lait  subisse  dans  le  tube  digestif  une  élaboration  défec- 
tueuse  et  qu'il  se  transforme  en  un  poison  redoutable.  On  ne 
peut  pas  se  défendre  de  songer  à  une  déviation  dans  raction 
des  ferments  normaux  ou  à  Tintervention  de  ferments  micro- 
biens dus  à  l'infection  intestinale;  mais  la  nature  et  le  rôle 
de  ces  ferments  sont  bien  difficiles  à  établir.  Ce  sont  les 
graisses  et  les  albumines  dulait  qui  deviennent  alors  la  source 
du  poison. 

Parfois  l'intolérance  est  passagère  et  n'a  qu'une  faible 
importance  ;  mais,  dans  d'autres,  on  la  voit  durer  des  se- 
maines et  môme  des  mois. 

Chez  certains  enfants,  le  kéfîr  ou  le  lait  d'ânessesont  encore 
digérés,  alors  que  le  lait  de  vache  ou  de  chèvre  ne  Test  plus  ; 
chez  d'autres,  aucun  lait  n'est  toléré,  pas  même  le  babeurre 
qui,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  constitue  cependant  une 
précieuse  ressource  pour  la  réalimentation  des  enfants  atteints 
d'entérites. 

Il  est  curieux  de  voir  certains  de  ces  jeunes  sujets,  intolé- 
rants pour  le  lait,  digérer  le  bouillon  de  poulet  ou  même  le 
bouillon  de  bœuf.  Après  les  entérites  graves  et  en  particulier 
après  le  choléra  infantile  la  viande  crue  réussit  souvent,  alors 
que  le  lait  échoue  complètement  ;  mais  à  la  suite  des  enté- 
rocolites,chez  les  enfants  constipés,  dont  les  selles  sont  dures, 
putrides  et  glaireuses,  dont  le  foie  est  fortement  touché,  l'ali- 
mentation carnée  et,  d'une  façon  générale,  l'alimentation 
azotée  ne  sont  pas  longtemps  acceptées  et  ne  sont  pas  tou- 
jours sans  danger.  Certains  sujets  digèrent  la  viande  crue 
pendant  quelques  jours  ;  puis  ils  perdent  l'appétit  et  ont  des 
selles  putrides.  Dans  ces  cas,  il  faut  cesser  de  suite  l'alimen- 
tation carnée  ;  sinon  les  albumines  de  la  viande,  en  se  décom- 
posant dans  l'intestin,  y  donneront  naissance  à  des  poisons 
redoutables. 

Les  œufs  sont  ordinairement  plus  mal  tolérés  que  la  viande 
elle-même.  Il  est  assez  exceptionnel  de  pouvoir  réali  menler 
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avec  des  œufs  ,des  enfanls  qui  ne  tolèrent  ni  la  viande,  ni  le 
lait,  sans  doute  à  cause  de  la  richesse  de  cet  aliment  en 
albumines  et  en  graisses. 

L'alimentation  féculente,  au  contraire,  donne  souvent  de 
très  bons  résultats.  Heubner  a  montré  depuis  longtemps,  et 
nous  avons  tous  constaté  après  lui,  que  les  fécules  étaient 
généralement  digérées  par  les  enfanls  atteints  d'entérocoliles 
graves  et  devenus  intolérants  pour  le  lait.  Les  fécules  et  les 
sucres,  en  se  décomposant  dans  Tintestin,  donnent  naissance 
à  des  produits  peu  toxiques.  On  les  fait  ingérer  sous  forme  de 
décoctions,  de  bouillies,  de  soupes.  Les  soupes  de  malt,  les 
SDupes  au  bouillon  de  légumes  sont  très  fréquemment  em- 
ployées et  généralement  bien  tolérées. 

Aussi  qu'arrive-t-il  ?  C'est  qu'après  une  ou  plusieurs  crises 
graves  d'entérocolite,  on  alimente  les  enfants  avec  des  décoc- 
tions féculentes,  avec  des  bouillies  à  Teau  ou  au  bouillon  de 
légumes;  puis  on  a  recours  à  d'autres  farines,  par  exemple  à 
des  farines  de  conserve,  à  des  pâtes,  à  du  riz.  Tout  va  bien 
au  début,  mais  si  on  essaie  trop  tôt  de  donner  du  lait,  un 
peu  de  viande,  de  cervelle  ou  de  poisson,  les  selles  ne  tardent 
pas  à  devenir  putrides  et  on  doit  retouter  le  retour  d'accidents 
graves.  On  revient  au  régime  féculent,  mais,  sous  l'influence 
de  ce  régime  trop  exclusif,  la  nutrition  ne  s'équilibre  pas  long- 
temps :  l'enfant  pâlit,  maigrit  et  tend  à  se  cachecliser. 

El  on  voil  cet  état  durer  des  semaines,  parfois  des  mois, 
sans  qu'il  soit  possible  d'en  sortir.  L'enfant  baisse  progressi- 
vement de  poids,  il  semble  incapable  d'utiliser  les  aliments 
qu'il  prend;  il  s'arrête  dans  sa  croissance,  pâlit  et  devient 
souvent  squelettique. 

Périodiquement,  on  fait  des  essais  d'alimentation  lactée;  on 
donne  du  kéfir,  du  bouillon,  même  de  la  viande  crue,  et  géné- 
ralement ces  tentatives  sont  suivies  de  crises  plus  ou  moins 
sérieuses  de  toxi-infection  intestinale;  on  est  donc  aux  prises 
avec  des  difficultés  presque  insurmontables  et  on  a  toutes  les 
peines  du  monde  à  sortir  d'une  ornière  où  on  s'enlise  de  plus 
en  plus. 
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C'est  alors  que,  pour  donner  à  TorgaDisme  le  coup  de  foaet 
dont  il  a  besoin,  on  a  recours  aux  changements  d  air  et  que 
l'on  essaie  les  injections  de  sérum  simple,  les  lavements  de 
sérum,  etc.  L'introduction  du  sel  dans  Téconomie  par  la  voie 
intestinale  a  souvent  un  résultat  presque  immédiat.  Elle  dé- 
termine une  augmentation  rapide  de  poids,  mais  il  ne  fau- 
drait pas  croire  que  cette  augmentation  fût  toujours  de  bon 
aloi.  Elleest  due  à  une  fixation  d'eau  dans  les  tissus,  chose  utile 
d'abord;  mais  si  on  insiste,  on  voit  apparaître  l'anasarque.  Je 
soignais,  il  y  a  quelques  semaines,  avec  mon  ami  M.Moizard, 
un  enfant  dont  l'histoire  répond  trait  pour  trait  à  celle  que  je 
viens  d'essayer  de  tracer.  Voici  Tobservation  de  cet  enfant, 
dont  le  père  est  médecin,  et  qui  a  été  Tobjet  d'une  surveil- 
lance extrêmement  attentive  : 

Obs.  11  (i).  —  Le  jeune  Albert  P...  est  âgé  de  3  ans.  Son  père 
est  un  homme  vigoureux,  de  souche  arthritique  ;  sa  mère,  d^origine 
arthritique  également,  a  eu  pendant  plusieurs  années  une  dyspepsie 
hypersténique  et  môme  des  coliques  hépatiques. 

11  est  né  à  8  mois  et  demi,  le  23  avril  1901 ,  pesant  2  kgr.  640.  Il  a  été 
nourri  au  seinparsa  mère  jusqu'à  17  mois  ;  mais,àpartir  de6moisi/l 
on  lui  a  donné  du  lait  stérilisé  et  des  soupes  légères,  préparées 
avec  du  lait  stérilisé  et  une  farine  alimentaire  (racahout,  crème  de 
riz,  crème  d'orge,  etc.).  Après  chaque  soupe  il  prenait  le  sein.  Pre- 
mière dent  à  S  mois  et  demi  ;  trois  dents  à  9  mois,  sept  à  un  ao. 

A  15  mois  l'enfant  marchait  seul  ;  il  pesait  alors  11  kgr.  500. 

11  n'avait  jamais  eu  d'autres  malaises  que  deux  amygdalites 
légères  ;  mais  il  était  toujours  constipé. 

En  octobre  1902,  après  le  sevrage,  on  continua  de  le  nourrir  avee 
des  bouillies  au  lait  stérilisé,  les  biscottes  et  les  œufs  étant  mal 
tolérés. 

L'hiver  se  passa  tant  bien  que  mal  ;  l'enfant  pâlissait,  il  n'avait 
pas  d'appétit,  et  il  .finissait  par  n'accepter  que  du  racahout.  La 
constipation  augmentait. 

En  juin  1903,  la  pâleur  avait  encore  augmenté,  Tenfant  digérait 
mal,  était  agité  la  nuit  ;  un  jour  il  eut  de  la  diarrhée.  On  le  mit  à 


(i)  L'observation  in*a  été  communiquée  par  le  père  de  Tenfant. 
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la  diète,  on  lui  donoa  un  purgatif  et  les  selles  restèrent  glaireuses 
pendant  quelques  jours. 

En  juillet,  M.  Moizard  constate  Texistence  d'une  Infection  intes- 
tinale, il  prescrit  de  petites  doses  de  calomd  et  des  lavages  intes- 
tinaux. On  essaie  du  babeurre  et  on  emmène  Tenfant  en  Suisse. 
Pendant  deux  mois  il  reste  pâle,  inappétent,  constipé,  il  se  plaint 
de  maux  de  cœur,  grince  des  dents  et  rejette  souvent  les  dernières 
cuillerées  de  ses  soupes.  Pas  de  fièvre  ;  mais  les  glaires  aug- 
mentent dans  les  selles  et  forment  de  véritables  membranes. 

Vers  le  i*'octobrej  les  selles  deviennent  fétides,  et  il  y  a  un  peu 
de  iièvre  (38^,5  dans  l'aisselle)  ;  cependant  les  symptômes  s'amé- 
liorent et  Tenfant  revient  à  Paris  un  peu  amélioré. 

Le  i^  novembre  y  douleurs  vives  dans  tout  l'abdomen,  pneumatose 
considérable  ;  température  38<^  à  38^,5.  Diète  hydrique,  magnésie, 
compresses  chaudes,  bains  tièdes. 

L*enfant  reste  alité  pendant  trois  semaines  ;  il  perd  le  sommeil 
et  maigrit  rapidement  ;  matières  mal  digérées,  infectes,  glaireuses. 
Cette  fois,  le  baby  se  remet  difficilement,  Tinsomnie  persiste, 
l'appétit  ne  revient  pas  ;  le  ventre  reste  ballonné  et  souvent  dou- 
loureux. Pendant  six  semaines  on  fait  des  massages  de  l'abdomen. 
Vers  le  iO  janvier,  une  légère  amélioration  se  manifeste  ;  le 
21,  lenfant  pèse  40  kgr.  420  ;  le  9  février,  iO  kgr.  70o. 

Vers  le  15  février,  la  gatté  disparait,  l'appétit  diminue,  il  y  a 
des  nausées. 

Le4mars la  température monteà 38^1. Abattement,agitationlanuit. 
Diète  hydrique.  On  donne  un  peu  de  magnésie  les  jours  suivants. 

Du  5  au  11  mars,  le  thermomètre  oscille  entre  38  et  36*^,4;  l'en- 
fant est  triste,  a  des  coliques,  des  nuits  agitées  ;  on  l'alimente 
avec  de  l'eau  et  des  farines. 

Le  11,  on  donne  des  bouillies,  préparées  avec  du  lait  coupé  de 
moitié  d'eau,  et  du  lait  d'ànesse  après  les  soupes. 

Le  16,  l'enfant  peut  se  lever,  on  lui  permet  du  bouillon  de 
légumes  deux  fois  par  jour. 

L'alimentation  se  compose  alors  de  quatre  potages  par  jour  :  deux 
au  lait,  deux  au  bouillon  de  légumes  ;  lait  d'ànesse  après  les  soupes. 
Le  20,  l'enfant  perd  de  nouveau  le  sommeil,  les  matières  bout 
mal  digérées  ;  on  donne  chaque  jour  de  la  magnésie. 

Le  27,  inappétence  complète,  ventre  gros,  diarrhée  fétide,  nuits 
mauvaises. 
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Le  30,  le  lait  ayant  été  supprimé  depuis  une  dizaine  de  jours, 
on  donne  un  peu  de  jus  de  citron,  de  la  dyspeptine,  du  sulfate  de 
soude  tous  les  matins,  et  on  nourrit  l'enfant  avec  des  bouillies  à 
Teau  légèrement  salées  et  du  bouillon  de  légumes.  Vers  Ie20arri7, 
on  prescrit  des  lavements  de  sérum  artificiel  de  20  grammes  chacun. 

Quelques  jours  après  le  dixième  lavement  on  note  un  peu 
d'œdème  des  pieds  et  des  paupières,  puis  Tœdème  se  généralise. 

Le  27,  on  essaie  de  la  viande  crue  ;  mais  elle  est  mal  supportée. 

Le  3  mai,  Tanasarque  est  extrêmement  nette,  l'enfant  ressemble 
à  un  albuminurique.  Le  poids,  qui  était  de  8  kgr.  760  le  27  avril, 
s'est  élevé  à  9  kgr.  596.  On  supprime  le  sel  et  on  essaie  du  kéfîr 
de  lait  d'ânessc.  L'enfant  n'accepte  pas  volontiers  cet  aliment; 
cependant  l'urine  augmente  ;  on  en  recueille  de  i  .000  à  4 .200  grammes 
par  jour  et  l'œdème  diminue  rapidement  ;  le  6  mai  le  poids  retombe 
à  8  kgr.  870.  On  redonne  un  peu  de  sel,  en  môme  temps  qu'on 
remplace  le  kéiir  par  du  lait  d'ànesse.  L'œdème  augmente  et  le 
poids  remonte  à  9  kgr.  040. 

Le  d2  mai,  après  la  suppression  du  sel,  il  n'est  plus  que  de 
7  kgr.  960  et,  le  14  mai,  de  7  kgr.  750. 

On  emmène  Tenfant  à  Suresnes  le  23  mai.  Poids,  7  kgr.  950  ;  le 
6  juin,  7  kgr.  920. 

Pendant  la  première  semaine  de  son  séjour  à  la  campagne, 
l'enfant  est  plus  gai  et  semble  amélioré  ;  il  se  nourrit  avec  plus 
d*appétit,  les  matières  sont  moins  fétides  et  mieux  digérées;  elles 
ne  contiennent  ni  glaires  ni  membranes. 

L'anasarque  a  disparu. 

L'alimentation  consiste  en  une  farine  maltée  et  quatre  soupes 
par  jour  ;  on  donne  en  plus  500  grammes  de  lait  d'énesse  et  du  jas 
de  raisin.  Il  n'y  a  jamais  eu  dans  l'urine  ni  albumine  ni  sucre, 
mais  quelquefois  des  phosphates  en  excès  pas  de  sable,  ni  de  sang 
dans  les  selles. 

L'enfant  semble  maintenant  en  voie  de  rétablissement. 

* 

Beaucoup  d'auteurs  ont  vu  les  œdèmes  consécutifs  aux 
entérites,  mais  ils  les  ont  diversement  interprétés. 

Billiet  et  Barthez  (t.  II,  p.  3i6,  2®  édit.)  rapportent  l'his- 
toire d'un  enfant  de  trois  ans  qui  a  présenté  simultanément 
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du  purpura  et  de  Tanasarque,  après  avoir  eu  des  accidents 
gcastro-inteslinaux.  Ils  citent  une  obsenation  pareille  d'Oli- 
vier, d'Angers  (i);  mais  ces  faits  sont  assez  différents  de  ceux 
que  j'étudie  en  ce  moment. 

Catteloup  et  Cambay,  en  i845  et  1847,  ont  décrit,  dans  la 
convalescence  des  dysenteries  graves,  une  anasarque  parfois 
considérable. 

Kelsch  croit  cet  accident  exceptionnel  dans  la  forme  aiguë 
de  la  maladie.  Il  l'explique,  soit  par  un  affaiblissement  du 
cœur,  soit  par  une  néphrite  survenant  à  une  période  avancée 
d'une  dysenterie  chronique. 

Widerhofer  (2)  dit,  en  parlant  de  Tentérocolite  à  évolution 
subaiguë  :  «  Dans  d'autres  cas,  à  côté  d'une  anémie  et  d'un 
amaigrissement  considérables,  on  observe  une  tuméfaction 
œdémateuse  de  la  face,  des  mains  et  des  pieds,  avec  sym- 
ptômes cérébraux  et  augmentation  de  la  pression  cérébrale 
(convulsions  et  coma)  qui  amène  la  mort  par  œdème  des  mé- 
ninges (p.  529)  ». 

Dans  un  autre  chapitre  intitulé  «  Hydrocéphaloïde  »  p.  53o, 
il  ajoute  : 

«  A  la  suite  de  ces  différentes  maladies  et  surtout  dans  les 
diarrhées  chroniques,  on  peut  obsener,  à  côté  d'une  grande 
anémie,  une  tuméfaction  œdémateuse  de  la  face,  des  pieds  et 
des  mains.  Lorsque  cet  œdème  se  produit,  nous  ne  devons 
pas  être  surpris  de  rencontrer  des  symptômes  cérébraux 
d'abord  d'irritation,  ensuite  de  compression  du  cerveau.  C'est 
à  cet  état  que  Mashall  Hall  a  donné,  en  iS^i,  le  nom  d'hydro- 
céphaloïde.  Il  admettait,  par  analogie  avec  ce  qui  se  passe 
dans  les  œdèmes  périphériques,  qu'il  se  produit,  par  le  fait 
de  l'anémie,  un  œdème  du  cerveau,  d'abord  de  ses  mem- 
branes internes,  puis,  à  un  degré  plus  avancé,  une  transsuda- 
tion séreuse  dans  l'espace  sous-arachnoïdien,  avec  compres- 


(1)  Olivier,  Arch,  gén.  de  méd.j  t.  XV. 

(2)  Widerhofer,   Ger hardis  liandb.  der  Kinderkrankh.,  t«   IV,  p.  28, 
Entérites  folliculaires. 
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sion  du  cerveau.  »  Il  cite  Weiiheimher  (i)et  Filatow   {2), 
comme  ayant  étudié  ces  faits  d'une  façon  détaillée. 

Je  n'insisterai  pas  sur  cette  manière  d'expliquer  les  acci- 
dents cérébraux,  au  cours  des  entérites.  Souvent  on  note  un 
œdème  sous-arachnoîdien  assez  marqué,  à  Tautopsie  des  en- 
fants qui  ont  présenté  des  convulsions,  mais  cet  œdème  en 
est-il  la  cause  unique  et  la  compression  du  cerveau  est-elle  le 
seul  élément  qu'il  faille  envisager  ? 

Filatow  (3)  a  vu  un  cas  d'anasarque  se  produire  k  la  suite 
d'une  diarrhée  très  prolongée.  L'absence  de  cachexie  et  la 
rapidité  du  développement  de  l'anasarque  ne  permettaient 
pas  de  l'attribuer  à  l'hydrémie,  comme  dans  les  diarrhées 
cachectisantes.  Il  a  donc  pensé  que  Tétat  catarrhal  des  voies 
digestivcs  favorisait  l'absorption  des  toxines,  qui  agissent  sur 
les  capillaires  comme  les  toxines  de  la  scarlatine  et  en  même 
temps  affaiblissent  le  cœur. 

Baginski  (4),  Ashby  et  Wright  (5)  signalent  la  possibilité 
des  œdèmes  à  la  suite  du  choléra  infantile  et  des  entérites 
infectieuses. 

En  1894,  dans  une  thèse  de  M.  de  la  Tribouille  se  trouvent 
deux  observations  empruntées  à  Lesage  et  intitulées  «  ana- 
sarques  idiopathiques  ».  Elles  sont, d'ailleurs,  fort  incomplètes. 

Dans  la  première,  l'anasarque  se  montre  chez  un  enfant -de 
4  mois,  nourri  au  biberon,  dont  l'appétit  diminue  et  qui  pâlit. 
L'urine  ne  renferme  ni  sucre,  ni  albumine,  et  l'examen  des 
organes  ne  montre  rien  d'anormal. 

Dans  la  deuxième,  il  s'agit  d'un  enfant  de  deux  mois  soigné 
dans  le  service  de  Seveslre.  Tout  est  normal,  môme  la  tem- 
pérature. Somnolence,  coma  et  mort  au  bout  de  8  jours.  Pas 
d'albumine  dans    l'urine  recueillie  dans  la   vessie,   pas  de 


(i)  Wertheimher,  Jahrb.  /".  Kinderheilk.,  vol.  IV. 

(2)  Filatow  OEster.  Jahrb.  /".  Kinderheilk,  1874. 

(3)  Filatow,  Diagn,  des  malad.  de  Venf,  Note  de  E.  Perier,  p.  877. 

(4)  Baginsky,  Ueber  Choiera  infant.  Arch.  f,  Kinderh,,  1890,  vol.  XII. 

(5)  AsnDY  el  Wright,  The  diseases  of  Children,  London,  189a, 
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lésions  d'organes;  mais  un  œdème  très  notable,  tremblotant 
et  incolore  de  la  pie-mère. 

Felsenthal  et  L.  Bernard  (i),  étudiant  les  néphrites,  au 
cours  des  maladies  de  Tintestin,  disent  à  propos  des  œdèmes  : 
i<  Nous  avons  souvent  observé  les  œdèmes  des  extrémités  et 
de  la  face;  seulement  dans  leur  interprétation  il  convient  de 
se  montrer  très  prudent  si  on  veut  les  rattacher  à  une  né- 
phrite causée  par  le  catarrhe  intestinal.  En  effet,  d'un  côté, 
nous  avons  trouvé  des  œdèmes  dans  les  cas  où  il  n'existait 
pas  de  néphrites  (œdèmes  marastiques]  et,  d'un  autre 
côté,  nous  avons  observé  des  cas  où  cliniquement  la  néphrite 
paraissait  être  consécutive  au  catarrhe  intestinal,  tandis  que 
lautopsie  montrait  que  les  œdèmes  devaient  être  attribués 
à  une  néphrite  interstitielle  chronique  dont  Tétiologie  n'avait 
rien  à  faire  avec  la  maladie  actuelle.  » 

Koplik  (2),  dans  un  travail  où  il  rapporte  25  observations 
de  gastro-entérites  avec  néphrites,  dit,  à  propos  de  ces 
œdèmes  :  «  En  cas  d'infection  des  reins,  on  peut  observer  un 
autre  symptôme  :  c'est  l'œdème  de  la  peau  et  du  tissu  sous- 
cutané.  Presque  tous  les  cas  de  gastro-entérite  grave  s'ac- 
compagnent d'un  amaigrissement  considérable.  Néanmoins, 
et  malgré  Témaciation,  on  peut  par  la  pression  constater 
l'existence  d'un  oedème  au  niveau  de  la  partie  interne  des 
cuisses.  Le  même  signe  peut  s'observer  à  la  face  antérieure 
des  jambes  et  à  un  degré  bien  plus  accentué  au  niveau  du 
dos  des  pieds.  Il  ne  s'agit  pas  là  d'hydrémie  ni  de  sclérème, 
comme  on  en  observe  dans  les  cas  très  graves,  mais  d'un 
œdème  qui  disparaît  quand  l'enfant  va  mieux.  On  a  l'impres- 
sion de  la  consistance  molle,  pc^teuse  de  l'œdème.  Autrement 
dit,  ce  n'est  pas  le  môme  œdème  que  dans  la  néphrite  de 
l'adulte.  Il  n'y  a  pas  d'anasarque  généralisée,  et  l'œdème 
demande  à  être  recherché.  Cette  néphrite  survient  aussi  bien 
an  cours  de  la  gastro-entérite  qu'après  son  évolution.  » 


(1)  Felsentjial  et  L.  Bernard,  Arch,f.  Kinderheilk^  1874,  V,  17,  p.  222. 

(2)  Koplik.  Med.  Record,  \^^  avril  1899,  p.  45i. 
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Durando-Durante  (  i  )  cite  deux  cas  d'œdèmes  sous-cutanés 
survenus  à  la  suite  de  troubles  digestifs.  Cœur  et  reins  nor- 
maux. La  diarrhée  et  les  œdèmes  s'aggravent  à  chaque  pous- 
sée d'entérite.  C'est  Tentérite  qui  a  provoqué  les  œdèmes  par 
l'entremise  des  toxines  intestinales,  car  ces  aggravations 
coïncidaient  avec  l'exagération  de  la  virulence  de  la  flore 
bactérienne  de  l'intestin. 

J.  Cassel  (2),  dans  un  mémoire  sur  la  néphrite  chez  les  jeunes 
enfants,  a  observé  des  œdèmes  généralisés  chez  9  enfants  âgés 
de  6  semaines  à  2  mois  et  demi,  dont  3  avec  ascite.  Aucun  de 
ces  enfants  n'a  eu  la  scarlatine.  Dans  tous  les  cas  le  cœur  était 
intact,  et  Turine,  malgré  des  examens  répétés,  ne  contenait  pas 
d'albumine  ni  d'éléments  figurés.  De  ces  enfants,  5  n'avaient 
présenté  que  des  troubles  digestifs.  L'auteur  conclut  que  la 
signification  de  ces  œdèmes  est  loin  d'être  claire  ;  mais  qu'il 
faut  penser  à  la  néphrite  quand  on  se  trouve  en  face  de  Tana- 
sarque,  même  sans  qu'il  y  ait  d'albumine. 

Mme  Markoff  (3)  cite  deux  observations  d'anasarque  sans 
albuminurie. 

Un  garçon  de  3  ans,  qui  avait  eu,  deux  ans  auparavant, 
une  rougeole  suivie  d'œdème  généralisé,  entre  à  Thôpital  pour 
une  anasarque  survenue  au  cours  d'une  gastro-entérite  aig^uë 
(i5  selles  par  jour)  ;  les  œdèmes  et  Tascite  disparaissent  après 
une  diurèse  abondante.  Récidive  i5  jours  après  la  sortie  de 
l'hôpital. 

Dans  le  deuxième  cas,  entérite  aigiië  avep  anasarque  chez 
un  nourrisson.  Guérison.  Dans  ces  deux  cas,  il  n'y  avait  pas 
d'albuminurie  ni  de  néphrite. 


*  ♦ 


On  voit  pas  ces  citations  et  par  cette  énumération  de  faits, 

(1)  Durante,  Edema   tossico-emico  nei  bambluo.    Pediatria,  1899, 
vol.  VII,  n«  10. 

(2)  Cassel,  Miinch.  med.  Wochensch.^  n°  7,  p.  240,  1900. 

(3)  Mme  Markoff,  Dielsk,  med.,  1901,  et  Arch.  de  méd,  desenf.^  1901, 
p.  756. 
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qui  n*oni  pas  tous  une  très  grande  valeur,  que  la  pathogénie 
des  œdèmes  consécutifs  aux  entérites  est  loin  d'être  déflnili- 
veraenl  établie. 

Pour  quelques  auteurs,  ils  sont  imputables  à  la  défaillance 
du  cœur.  Cependant,  rien  pendant  la  vie  ni  dans  les  autopsies 
ne  permet  d'incriminer  une  lésion  du  myocarde  et  encore 
moins  une  altération  des  orifices  ou  des  valvules.  On  peut,  il 
est  vrai,  soutenir  que  les  poisons  intestinaux  agissent  sur  le 
muscle  et  sur  l'innervation  cardiaque  à  la  façon  de  la  toxine 
diphtérique  ;  mais  la  marche  des  accidents  ne  rappelle  en  rien 
le  tableau  symptomatique  des  myocardites  de  la  diphtérie. 
Cette  hypothèse  d'une  insuffisance  cardiaque  est,  de  toutes, 
la  moins  plausible  ;  le  cœur  de  Fenfant  ne  se  laisse  pas  facile- 
ment forcer  ;  il  faut,  pour  causer  Tasystolie  et  Tanasarque 
qui  s  ensuit,  des  lésions  si  profondes  ou  des  troubles  fonction- 
nels si  graves,  qu'on  ne  les  verrait  pas  disparaître  en  deux  ou 
trois  jours  sous  Tinfluence  d'un  simple  changement  de  régime. 

La  plupart  des  observateurs  ont  cru  à  Texistence  d'une 
néphrite  nettement  caractérisée  ou  latente;  cela  était  d'autant 
plus  naturel  que  Tanasarque  consécutive  aux  entérites  res- 
seml^le  singulièrement  à  celle  du  mal  de  Bright.  Qu'une 
néphrite  puisse  se  produire  au  cours  des  infections  intesti- 
nales, la  chose  est  certaine  ;  que  cette  néphrite  puisse  rester 
latente  et  ne  causer  à  aucun  moment  l'apparition  de  l'albu- 
mine dans  l'urine,  c'est  fort  possible  encore.  Il  y  a  donc  là  un 
élément  dont  il  faut  tenir  compte,  qui  peut  jouer  un  rôle  dans 
la  production  des  œdèmes  ou  de  l'anasarque  et  dont  il  ne  faut 
pas  nier  l'influence  sans  un  examen  très  approfondi.  Cepen- 
dant, la  plupart  des  enfants  que  j'ai  vus  ne  se  sont  compor- 
tés à  aucun  moment  comme  s'ils  avaient  eu  une  néphrite  ;  ils 
n'ont  jamais  eu  d'albuminurie  ;  leur  rein  est  toujours  resté 
absolument  perméable,  et  ils  ont  guéri  en  quelques  jours, 
après  une  crise  polyurique,  grâce  à  un  simple  changement 
dans  le  mode  d'alimentation.  Je  dirai  même  que,  dans  les  cas 
d'entéro-colite  où  l'on  trouve  passagèrement  dans  l'urine  une 
race  d'albumine,  on  est  en  droit  de  se  demander  si  la  lésion 
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rénale  est  la    principale   ou  la  seule   cause  des  œdèmes. 

On  a  plus  généralement,  surtout  autrefois,  assimilé  ces 
infiltrations  œdémateuses  aux  œdèmes  cachectiques  ou  niaras- 
tiques.  On  en  faisait  le  résultat  d'une  hydrémie  particulière, 
et  on  disait  qu'elles  étaient  plus  communes  après  les  affec- 
tions intestinales,  comme  la  dysenterie  ou  les  entérites dysen- 
tériformes,  qui  entraînent  la  déperdition  d'une  assez  grande 
quantité  d'albumine,  qu'après  les  diarrhées  séreuses. 

Les  travaux  de  ces  dernières  années  nous  permettent  de 
nous  rapprocher  un  peu  de  cette  manière  de  voir. 
.  Que  se  passe-t-il  dans  les  œdèmes?  Il  se  fait  une  sorte  de 
dérivation  interne  de  liquides  et  de  substances  dissoutes  qui 
auraient  dû  être  éliminées  par  le  rein.  A  un  moment  donné. 
certaines  de  ces  substances  se  trouvent  dans  les  sérosités 
interstitielles  en  proportion  plus  forte  que  dans  le  sang  lui- 
même.  Il  y  a  donc  eu  rétention  ou  fixation  de  ces  substances 
dans  les  tissus.  Parmi  les  substances  dissoutes,  dont  la  réten- 
tion dans  les  tissus  et  dont  le  rôle  ont  été  le  mieux  précisés,  les 
chlorures  tiennent  certainement  la  place  la  plus  importante  ; 
mais  ce  ne  sont  pas  les  seuls  éléments  dont  il  faille  teAir 
compte.  Le  fait  remarquable,  c'est  que  la  fixation  et  la  rétention 
des  chlorures  dans  les  tissus  s'accompagne  toujours  d'une  ré- 
tention d'eau,  d'où  l'importance  considérable  et  prédominante 
de  cette  rétention  dans  les  œdèmes.  Or,  la  rétention  des  chlo- 
rures peut  avoirpour  cause  soit  une  altération  des  émonctoires, 
comme  le  rein,  soit  un  trouble  de  la  circulation  sanguine  occa- 
sionné par  une  altération  organique  ou  fonctionnelle  du  coeur 
et  des  vaisseaux,  soit  encore  une  modification  dans  l'aclivité 
des  tissus  eux-mêmes  troublant  le  jeu  des  forces  osmoliques. 
Ces  trois  ordres  de  causes  peuvent  s'associer  et,  de  fait,  elles 
interviennent  rarement  d'une  façon  absolument  isolée. 

Au  cours  des  entérites  graves,  il  semble  qu'il  faille  incri- 
miner plutôt  une  modification  de  l'activité  des  tissus  qu'un 
trouble  circulatoire  ou  une  insuffisance  rénale.  Certes,  dans 
l'athrcpsie  la  circulation  est  plus  ou  moins  troublée  et  l'excré- 
tion urinaire  diminuée;  mais  c'est  surtout  la  nutrition  des 
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tissus  qui  est  allérée.  Les  enfants  sont  loin  d'être  œdématiés 
ou  bouffis,  ils  maigrissent,  fondent  et  se  dessèchent.  Eh  bien  ! 
j'ai  remarqué  depuis  longtemps  que,  si  on  fait  à  ces  sujets 
athrepsiés  des  injections  de  sérum  simple  pendant  i5  jours 
ou  3  semaines,  ils  pâlissent  d'abord,  puis  ils  deviennent 
bouffis.  Achard  et  Paisseau  (i),  en  injectant  sous  la  peau  de 
ces  sujets  des  quantités  de  sérum  très  supérieures  à  celles  que 
nous  prescrivons  d'habitude,  ont  fait  apparaître  chez  eux  des 
œdèmes  et  même  de  l'anasarque.  Et  il  n'est  pas  nécessaire 
que  le  sel  soit  introduit  sous  la  peau  des  nourrissons  dont  la 
nutrition  a  été  troublée  par  une  entérite  grave  et  longue  pour 
que  l'infiltration  œdémateuse  se  produise.  L'ingestion  de 
solutions  salines,  les  lavements  d'eau  salée  à  7  p.  1000,  quali- 
fiée sérum,  peuvent  aboutir  au  même  résultat. 

Méry  (2)  donne  aux  enfants  atteints  de  gastro-entérite  du 
bouillon  de  légumes.  Le  point  cryoscopique  de  ce  liquide  est 
0,48,  la  teneur  en  sel  est  5  gr.  20  par  litre  et  le  poids  total  de 
l'extrait  sec  i5  gr.  5o.  Sous  [l'influence  de  ce  liquide,  un 
enfant  de  2  mois  présenta  de  l'œdème  au  bout  de  quelques 
jours  ;  on  crut  d'abord  à  une  simple  coïncidence  ;  mais  le 
même  œdème  se  reproduisit  chez  deux  autres  enfants  soumis  au 
même  régime  et  chez  un  autre  malade  du  docteur  Guillemot. 

Dans  tous  ces  cas,  il  est  difficile  d'incriminer  un  affaiblis- 
sement du  cœur  ou  une  insuffisance  rénale  ;  par  contre,  le 
trouble  de  la  nutrition  est  certain,  évident;  il  se  manifeste 
dans  tous  les  organes,  dans  tous  les  tissus,  je  dirai  presque 
dans  tous  les  éléments.  C'est  en  raison  de  cette  perturbation 
nutritive  que  le  sel  peut  être  retenu  dans  les  tissus  et  y  fixer 
de  l'eau  en  quantité  suffisante  pour  rendre  bouffi  un  enfant 
qui,  jusque-là,  était  profondément  émacié. 

Le  rôle  du  chlorure  de  sodium  nous  paraissait  tellement 
dominer  la  pathogénie  de  ces  œdèmes  que  nos  élèves,  Nobé- 
court  et  Vitry,  ont  repris  la  question  au  point  de  vue  expéri- 
mental. Voici  les  résultats  auxquels  ils  sont  arrivés  : 


(1)  AcHÀRD  et  Paisseau,  Soc,  méd.  des  hôp.,  i3  juillet  1903. 

(2)  MÉRY,  Soc.  de  Péd.,  itjoS. 
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Dans  une  première  noie  (  i),  Nobécourt  et  Vitry  ont  présenté 
les  courbes  de  poids  de  huit  nourrissons  ajixquels  ils  avaient 
donné  des  doses  variables  de  chlorure  de  sodium.  Ces  enfants 
étaient  presque  tous  des  prématurés,  dont  le  poids  variait 
entre  i-.55o  et  2.38o  grammes;  un  seul  pesait 2.760  grammes. 
On  leur  administrait  de  o  gr.  25  à  1  gramme  de  chlorure  de  so- 
dium, en  une  ou  deux  fois,  avant  les  tétées,  dans  un  peu  d'eau 
bouillie.  Cinq  de  ces  enfants  augmentèrent  d'une  façon  plus 
notable  pendant  qu'ils  prenaient  du  sel;  ils  gagnèrent  moins 
de  poids  quand  ils  cessèrent  d'en  prendre.  Deux  augmentèrent 
davantage  avec  une  dose  quotidienne  de  o  gr.  5o  qu'avec 
1  gramme.  Seul,  un  enfant  de  2kgr.  o5o  augmenta  moins  pen- 
dant qu'il  prenait  du  sel  qu'au  moment  où  il  n'en  prenait  pas. 
D'une  façon  générale,  l'ingestion  d'une  faible  dose  de  chlo- 
rure de  sodium,  poursuivie  pendant  plusieurs  jours,  a  déter- 
miné un  accroissement  de  poids.  Le  sel,  dans  ces  cas,  agit-il 
en  augmentant  l'appétit? 

Le  fait  est  peu  probable,  caria  quantité  de  lait  prise  à  chaque 
tétée  n'augmente  pas  sensiblement.  Améliore-t-il  les  actes  di- 
gestifs et  slimule-t-il  la  nutrition  ?  La  chose  n'a  pas  été  évidente 
chez  de  jeunes  chiens  soumis  à  l'ingestion  du  sel.  11  est  pos- 
sible que  l'augmentation  du  poids  soit  due  à  une  rétention 
d'eau,  non  pas  dans  le  sang,  car  le  chiffre  des  globules  ne  pré- 
sente pas  de  modîfîcations  appréciables,  mais  dans  l'intimité 
des  tissus.  Cette  fixation  d'eau  n'est  d'ailleurs  pas  un  fait  sans 
valeur  chez  les  débiles  qui  sont  exposés  à  la  déshydratation  et 
surtout  à  la  suite  des  diarrhées  graves.  L'addition  de  sel  à  l'eau 
pure  dans^  certaines  diarrhées  donne  de  bons  résultats.  11  en 
est  de  môme  des  injections  sous -cutanées  de  sérum  simple. 

Dans  une  deuxième  note  (2)  Nobécourt  et  Vitry  publient 
les  résultats  qu'ils  ont  obtenus  en  poursuivant  leurs  expé- 
riences. Ils  remarquent  que  les  résultats  ont  été  plus  nets  chez 
les  enfants  de  moins  de  2  kilogrammes,  considérés  générale- 


(i)  NonKCOURT  et  Vitry,  Soc.  de  Pédial.,  i5 décembre  i^i3. 
(2)  NoBKcoi'RT  et  Vitry,  Rev.  des  mal.  deVenf.^  mars  1904. 
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ment  comme  des  prématurés,  que  chez  des  enfants  plus  faits. 
La  dose  la  plus  favorable  a  été  de  o  gr.  25  de  NaCl  par  jour, 
ou  de  1  centigramme  de  sel  par  loo  grammes  du  poids  de 
Tenfant.  Les  doses  plus  fortes  ont  causé  quelquefois  des 
vomissements  et  de  la  diarrhée. 

Tous  ces  faits  plaident  en  faveur  de  Thypothèse  qui  attri- 
bue les  œdèmes  consécutifs  aux  entérites  à  une  fixation 
d'eau  causée  par  une  rétention  du  chlorure  de  sodium.  Nous 
avons  pu,  dans  certains  cas  d'anasarque,  faire  varier  à  volonté 
le  poids  des  enfants  en  supprimant  ou  en  redonnant  le  sel. 
L'enfant  de  l'observation  II  augmente  de  jSo  grammes  en  trois 
jours  au  moment  où  il  s'œdématie;  on  lui  supprime  le  chlo- 
rure de  sodium,  il  perd  760  grammes  eu  trois  jours;  on  lui 
rend  du  sel,  il  augmente;  on  le  supprime  de  nouveau,  il 
perd.  La  chloruration  augmente  rapidement  l'œdème,  la 
déchloruration  le  fait  immédiatement  disparaître. 

Mais  le  problème  se  pose-t-ilaveccette  simplicité?  Suffit-il  de 
donner,  au  premier  enfant  venu,  du  sel  en  proportion  plus  ou 
moins  forte  pour  augmenter  son  poids?  N  y  a-t-il  qu'à  élever 
celte  proportion  pour  faire  naître  Tœdème  ?  Absolument 
non. 

L'augmentation  s'obtient  surtout  chez  des  prématurés  qui 
se  trouvent  dans  des  conditions  spéciales  de  résistance  et 
qui,  au  point  de  vue  de  leurs  échanges  nutritifs,  sont,  sinon 
des  malades,  du  moins  des  êtres  imparfaits.  Chez  ces  en- 
fants, rien  n'est  plus  fréquent  que  l'œdème;  le  froid  le  fait 
facilement  apparaître;  la  suralimentation  agit  souvent  de 
même  (Tarnier).  Mais,  chez  ces  avortons,  la  sécrétion  urinaire 
présente  des  particularités  intéressantes  :  Turine  ne  contient 
presque  jamais  de  matière  colorante  de  la  bile,  tandis  que  le 
sérum  sanguin  est  parfois  très  pigmenté.  Le  chlorure  de 
sodium  est  peut-être  retenu  de  la  môme  façon  que  le  pigment 
biliaire  par  le  fait  de  Timperfection  des  épilhéliums  rénaux. 
La  régulation  circulatoire  se  fait  mal  et  la  régulation  ther- 
mique est  si  imparfaite  que  souvent  les  enfants  ne  peuvent 
vivre  que  dans  le  milieu  tiède  d'une  couveuse. 
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Si  on  donne  du  sel  à  ces  enfants,  ce  sel,  retenu  dans  les 
tissus,  fixe  de  l'eau  et  amène  une  augmentation  de  poids. 

Mais,  si  on  prend  des  enfants  plus  âgés,  plus  forts,  moins 
imparfaits,  cette  fixation  n'a  plus  lieu.  Le  chlorure  de  sodium 
introduit  en  excès  est  éliminé  ;  Torganisme  s'en  débarrasse 
comme  d'un  corps  étranger. 

Chez  ces  enfants,  comme  chez  les  adultes,  pour  que  Tœdème 
apparaisse,  il  faut  que  la  circulation  soit  troublée,  que 
l'émonctoire  rénal  fonctionne  mal  ou  que  les  échanges  nutri- 
tifs se  fassent  d'une  manière  défectueuse.  Cette  dernière  con- 
dition semble  être  réalisée  chez  les  enfants  que  j  ai  observés. 
Ces  enfants  n'avaient  ni  lésion  cardiaque,  ni  albuminurie  ; 
mais  ils  semblaient  être  dans  un  état  d'hydrémie  particulière  ; 
ils  étaient  pâles,  blafards  ;  leur  peau  était  décolorée,  molle, 
presque  transparente.  Ils  avaient  d'ailleurs  été  placés  dans 
des  conditions  particulières  d'alimentation. 

Nourris  presque  exclusivement  de  substances  féculentes. 
pauvres  en  albumine,  ne  recevant  que  des  albumines  végé* 
taies  difficilement  assimilables  pour  des  organismes  dont  le 
foie,  les  ganglions  sont  plus  ou  moins  altérés  dans  leur  struc- 
ture, ces  enfants  se  trouvent  forcément  en  état  d'hypoalbu- 
minose.  Comme  ils  perdent,  en  plus,  par  les  selles,  une  assez 
forte  proportion  de  matières  azotées,  ils  arrivent  à  une  sorte 
de  cachexie,  qui  rappelle  plus  celle  des  cancéreux  que  celle 
des  albuminuriques. 

Ils  sont  hydrémiques,  du  moins  en  apparence.  Si  on  leur 
donne  du  sel  en  proportion  suffisante,  ce  sel  trouve,  pour  se 
fixer,  soit  de  l'urée,  soit  des  substances  albuminoïdes  à  molé- 
cules encore  plus  grosses,  et  cette  fixation  amène  une  réten- 
tion d'eau.  De  là,  augmentation  du  poids  et,  si  les  choses 
vont  plus  loin,  œdème  et  anasarque. 


♦  • 


Il  est  certains  faits  cliniques  qui  semblent  montrer  l'impor- 
tance que  peut  avoir  cette  altération  des  substances  albumi- 
noïdes dans  la  pathogénie  des  œdèmes  consécutifs  aux  enté- 
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rites  graves.  Ce  sont  les  cas  dans  lesquels  Tanasarque  s'asso- 
cie à  d'autres  manifestations  morbides. 

La  plus  intéressante  de  ces  manifestations  est  certainement 
le  purpura.  Olivier,  d'Angers,  et  Rilliet  et  Barthez  avaient 
noté  la  coexistence  des  œdèmes  et  du  purpura  à  la  suite  des 
troubles  digestifs.  J'en  ai  vu  moi-même  plusieurs  cas.  Voici 
une  observation  qui  a  été  recueillie  dans  mon  service  par  mon 
interne  M.  Vitry. 

Obs.  III.  —  Marguerite  G...,  née  le  5  janvier  4901,  est  amenée  à 
rhospice  des  £)nfants-Assistés  le  12  juillet  1903.  On  n'a  aucune 
espèce  de  renseignement  sur  ses  antécédents  ni  sur  révolution 
antérieure  de  sa  maladie.  En  rexâminant,  on  est  tout  de  suite 
frappé  par  une  bouffîssure  très  marquée  de  la  face  :  les  joues,  les 
lèvres  sont  gonflées,  les  yeux  s'ouvrent  avec  peine.  Cet  œdème  est 
généralisé  à  tout  le  corps,  très  marqué  au  niveau  des  bras  et  des 
jambes  ;  il  est  assez  mou  et  garde  l'empreinte  du  doigt.  En  même 
temps  on  constate,  disséminées  sur  tout  le  corps,  de  petites  taches  de 
purpura,  violacées,  de  la  grosseur  d'une  tète  d'épingle.  Ces  taches 
sont  particulièrement  nombreuses  au  cou,  derrière  les  oreilles  et  aux 
membres  inférieurs.  A  l'auscultation,  on  ne  trouve  quequelques  râles 
de  congestion  aux  deux  bases  des  poumons  ;  le  cœur  est  normal. 

Le  ventre  est  mou,  le  foie  est  gros  et  déborde  le  rebord  costal. 
Les  urines  ne  contiennent  pas  d'albumine.  Elles  sont  de  couleur 
et  d'aspect  normaux.  On  cherche  donc  d'un  autre  côté  l'origine  de 
cette  anasarque  et  on  trouve  que  les  selles  de  la  petite  malade  sont 
très  fréquentes,  jaunes,  mais  contiennent  des  matières  mal  digérées 
et  très  putrides.  La  température  est  de  40<^. 

Les  jours  suivants,  la  température  tombe  assez  rapidement;  les 
selles  restent  pendant  plusieurs  jours  encore  abondantes  et  fétides, 
malgré  la  diète  hydrique  et  les  lavages  de  l'intestin.  Mc^is  l'œdème 
disparaît  peu  à  peu  et,  mieux  que  la  seule  inspection  <:le  la  malade, 
le  poids  le  démontre  d'une  façon  certaine  :  l'enfant,  qui  pesait 
8  kgr.  ooOle  jour  de  son  arrivée,  ne  pèse  plus  que  7  kgr.  500  8  jours 
après.  Le  purpura  s'atténue  en  quelques  jours,  fit  au  bout  d'une 
semaine  et  demi,  on  reprend  une  alimentation  normale  sans  aucun 
incident.  La  petite  malade  recommence  à  augmenter  réguliè- 
rement et  sort  parfaitement  guérie  le  31  août,  pesant  9  kgr.  100. 
Le'l?  juillet,  5  jours  après  l'entrée,  le  purpura  et  l'anasarque 
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ayant  presque  complètement  disparu,  on  fit  l'épreuve  de  la  glyco- 
surie alimentaire.  On  donna  à  Tenfant  58  grammes  de  glucose,  soit 
un  peu  moins  de  4  grammes  par  kilogramme;  le  sucre  fut  retrouvé 
dans  les  urines,  5  heures  après  T ingestion,  témoignant  ainsi  de 
l'atteinte  de  la  cellule  hépatique,  car,  d*après  les  recherches  de 
P.  Nobécourt  (I),  un  enfant  normal  peut  absorber  plus  de  4  grammes 
de  glucose  par  kilogramme  sans  présenter  de  glucosurie. 

Le  27  juillet,  on  recommence  l'épreuve  delà  glycosurie  avec 
14  grammes  de  glucose  ;  1  épreuve  est  négative. 

Le  ^28  juillet  on  donne  à  l'enfant,  en  plus  du  litre  de  lait  qu'elle 
prenait  depuis  quelques  jours,  3  grammes  de  chlorure  de  sodium, 
et  on  continue  les  deux  jours  suivants.  On  ne  remarque  aucun 
trouble  ;  ni  œdème  appréciable,  ni  augmentation  de  poids,  ni  diar- 
rhée :  le  sel  est  retrouvé  presque  eu  totalité  dans  les  ucines  :  ren- 
iant qui  éliminait  0  gr.  75, 0  gr.  91),  ou  1  gramme  de  sel  par  '2i  heures, 
en  élimine  "2  gr.  46  et  même  4  gr.  08.  On  augmente  la  dose  et,  à  par 
tir  du  i'^'aoùt,  on  donne  5  grammes  de  sel  par  jour  en  plus  du  litre 
de  lait  ;  aucun  trouble  ne  survient  ;  Taugmentation  du  poids  suit  sa 
marche  progressive,  et  Téliminatton  des  chlorures  urinaires  se 
maintient  aux  environs  de  3  gr.  5  et  même  4  gr.  50, ce  qui. en  tenant 
compte  des  quantités  d'urine  perdues  et  du  chlorure  éliminé  dans 
les  selles,  permet  d'aflirmer  qu'il  n*y  avait  pas,  &  ce  moment  du 
moins,  de  rétention  des  chlorures. 

Je  suis  de  plus  en  plus  convaincu  qu'à  Torigine  de  la  plu- 
part des  purpuras,  il  existe  une  toxi-infeclion  intestinale  èl 
un  trouble  de  la  fonction  du  foie,  qui  rend  cet  organe  impuis- 
sant à  détruire  les  poisons  qu'il  reçoit  de  l'intestin.  Dans 
l'observation  III,  le  purpura  et  l'anasarque  se  sont  montrés 
simultanément  ;  ii  jours  après  leur  disparition,  l'ingestion  de 
chlorure  de  sodium  n'amenait  pas  de  rétention  ni  d'œdème, 
sans  doute  parce  que  les  échanges  nutritifs  se  faisaient  dans 
des  conditions  à  peu  près  normales,  et  parce  que  le  chlorure 
de  sodium  ne  trouvait  plus  dans  les  éléments  ni  dans  les 
plasmas  des  substances  propres  à  le  fixei*. 

(i)  P.  NoBi^:couRT,  De  réliminalion  par  les  urines  de  quelques  sucres 
introduits  par  la  voie  digeslive  ou  la  voie  sous-culanée  chez  les  en- 
fants. Revue  mens,  des  Mal.  de  r  Enfance  y  avril  1900. 
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Chez  plusieurs  autres  enfants  qui  ont  présenté  des  œdèmes 
à  la  suite  d'enté rocoli tes  graves,  j  ai  redouté  l'apparition  du 
scorbut  infantile.  Ils  souffraient  des  membres,  se  plaignaient 
quand  on  les  louchait  ;  ils  étaient  pâles,  et  comme  ils  n'accep- 
taient que  certaines  farines  de  conserve,  ils  se  trouvaient  dans 
des  conditions  favorables  à  Téclosion  de  la  maladie  de  Barlovv. 
Je  n'ai  jamais  hésité  dans  ces  cas  à  prescrire  du  jus  de  citron. 
Il  ma  semblé  diminuer  les  douleurs  osseuses,  mais  il  n'a 
modifié  ni  la  pâleur  ni  la  tendance  aux  œdèmes. 

Il  est  difficile  de  tirer  des  faits  que  je  viens  d'exposer  des 
conclusions  fermes  ;  il  m'a  paru  cependant  qu'ils  étaient  de 
nature  à  éclairer  un  peu  la  pathogénie  des  œdèmes  cachec- 
tiques. 

Les  affections  graves  de  l'intestin  sont  capables  de  détermi- 
ner des  troubles  profonds  et  variables  de  la  nutrition  ;  l'ana- 
sarque  n'est  qu'une  des  manifestations  de  ces  troubles. 

Llngestion  des  chlorures  en  excès,  qui  semble  la  cause 
déterminante  de  son  apparition,  n'exerce  sans  doute  qu'une 
influence  accessoire  ;  elle  ne  fait  apparaître  les  infiltrations 
œdémateuses  que  grâce  aux  altérations  qui  se  sont  produites 
dans  les  tissus  et  dans  les  plasmas. 


FAIT  CLINIQUE 

Rougeole  ecchymotique,  par  M.  Paris,  interne  des  Hôpitaux. 

Le  jeune  Cb. . .  Jean,  âgé  de  2  ans,  dont  nous  résumons  ici  l'obser- 
vation, a  présenté,  4  jours  avant  son  entrée  à  l'hôpital,  une  éruption 
morbilieuse. 

D'aspect  d'abord  bénin,  la  maladie  s*est  brusquement  modifiée  le 
second  jour  et  a  revêtu  une  allure  grave. 

On  constate  en  effet  sur  quelques  points  les  restes  de  l'éruption  en 
voied'effacement:  mais  presque  partoutelleest  masquée  par  de  vastes 
placards  eccbymotiques,  sans  limites  précises,  s'effaçant  incomplè- 
tement sous  le  doigt,  qui  donnent  aux  téguments  un  aspect  marbré. 
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Sur  les  bras,  à  la  face  antérieure  des  cuisses,  et  surtout  au 
niveau  des  fesses,  la  teinte  lie  de  vin  est  beaucoup  plus  accentuée. 

Les  muqueuses  buccale  et  pharyngée  sont  uniforoiémcnt  rouge 
vif,  avec  un  léger  dépôt  pultacé  sur  les  amygdales. 

L'auscultation  révèle  dans  les  deux  poumons  la  présence  de 
nombreux  râles  humides,  plus  fins  aux  bases,  avec  une  respiration 
légèrement  soufflante,  mais  la  sonorité  est  partout  normale. 

Les  bruits  du  cœur  sont  un  peu  voilés;  l'impulsion  cardiaque 
est  faible,  sans  énergie. 

L'enfant  a  un  peu  de  diarrhée  :  ses  urines  sont  rares,  foncées  et 
renferment  une  petite  quantité  d'albumine. 

L'état  général  marque  bien  l'atteinte  profonde  de  Torganisme. 

L'enfant  reste  couché  sur  le  dos,  les  yeux  demi-clos,  incapable 
de  répondre,  ni  même  de  se  plaindre. 

Le  pouls,  extrêmement  petit,  bat  à  436  ;  sa  température  rectale, 
qui  la  veille  au  soir  atteignait  40^,  ne  s'abaisse  le  lendemain  matin 
que  de  G/10. 

L'examen  du  sang  pratiqué  à  ce  moment  donne  les  résultats  sui- 
vants : 

Globules  rouges  :  4.600.000. 

Polynucléaires  ordinaires 58,4 

Lymphocytes 43  > 

Leucocytes  :  38.000  (  Grands  mononucléaires 8,3 

Polynucléaires  éosinophilés » 

Mastzellen » 

„ ,  .  .  ,  ,    ,  .      i  Ri  (début  dhémoivse)  =  42 

Résistance  globulaire  >  ,^  .        .      " 

®  /  Rj  (sang  laqué)  =  32 

Donc  légère  augmentation  de  la  résistance  minima  (normalement 
48  à  44),  sans  modification  de  la  résistance  moyenne  (normalement 
3^2  à  36). 

Le  sang  se  coagule  dans  les  délais  normaux,  mais  la  rétractilité 
du  caillot  ne  se  produit  pas,  môme  au  bout  de  24  heures. 

Le  lendemain,  Fétat  du  malade  s'est  peu  modifié  :  la  prostration 
est  toujours  extrême.  La  température  reste  très  élevée,  39^,4. 

On  constate,  au  niveau  des  deux  fesses,  la  formation  d'une 
escarre  gangreneuse  assez  étendue. 

La  mort  survient  dans  la  nuit. 

A  l'autopsie,  on  constate  une  congestion  de  tous  les  viscères 
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abdominaux,  sans  hémorragie  appréciable  macroscopiquemeni.  Au 
niveau  du  lobe  inférieur  du  poumon  droit,  il  existe  un  foyer  de 
broncho-pneumonie. 

La  congestion  est  également  très  marquée  au  niveau  du  cerveau 
et  de  la  moelle. 

Examen  microscopique.  — Foie,  —  Tous  les  vaisseaux  sont  gorgés 
de  sang  :  les  trabécules  hépatiques  sont  dissociées  par  les  capil- 
laires sanguins  dilatés,  sans  cependant  qu*il  y  ait  d'hémorragie. 
Au  niveau  des  espaces  portes,  existent  des  nodules  infectieux, 
constitués  par  des  polynucléaires  ordinaires  et  par  quelques  lym- 
phocytes. 

Ces  formations  siègent  au  voisinage  des  canaux  biliaires  et  des 
veines  portes,  auxquels  ils  constituent  parfois  une  sorte  de  cou- 
ronne. 

Les  cellules  hépatiques  en  contact  avec  les  espaces  portes  pré- 
sentent des  signes  de  dégénérescence  (disparition  du  noyau,  for 
malien  de  grandes  vacuoles  intra-protoplasmiques),  très  rarement 
des  signes  dMrritation  (division,  multiplication  du  noyau). 

Rtin,  —  Il  existe  également  de  la  congestion  de  tout  Torgane. 
Mais  on  trouve  en  outre,  au  niveau  de  la  substance  corticale,  un 
foyer  hémorragique  qui  a  détruit  un  grand  nombre  de  tubes.  Il 
n'y  a  pas  d'altérations  appréciables  des  glomérules,  ni  des  cellules 
de  Tépithélium  rénal. 

Baie,  —  La  pulpe  et  les  sinus  sont  distendus  par  le  sang.  L'acti* 
vite  des  corpuscules  de  Malpighi  se  manifeste  par  la  présence 
d'un  grand  nombre  de  cellules  germinatives  de  Flemmiog,  dont 
certaines  sont  en  karyokinèse. 

Les  éléments  qui  prédominent  dans  la  pulpe  sont  des  polynu- 
cléaires neutrophiles  :  à  côté  d'eux,  mais  bien  moins  nombreux,  on 
trouve  des  myélocytes  basophiles  et  neutrophiles,  des  plasma- 
zellen,  quelques  hématies  nucléées  et  des  macrophages. 

Moelle  osseuse.  —  Sur  les  frottis  de  moelle  examinés,  il  parait 
y  avoir  une  légère  augmentation  du  nombre  des  myélocytes  neu- 
trophiles; mais  les  polynucléaires  sont  en  proportion  minime.  Ce 
qui  domine,  c'est  l'accroissement  très  notable  des  hématies  nucléées 
du  type  normoblastique,  dont  les  noyaux  bilobés,  trèfles,  indiquent 
l'état  d'éréthisme  et  l'accroissement  des  éléments  de  la  série  lym- 
phoïde. 
Cette  moelle  est  donc  en  réaction;  mais  cette  réaction  est  incom- 
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plète,  partielle  :  elle  ne  porte  guère  que  sur  les  éléments  hémogl<H 
binifères  ;  le  nombre  des  myélocytes  neutrophiles  est  accru,  mais 
leur  évolution  vers  le  type  polynucléaire  parait  entravée. 

Du  reste,  il  semble  qu'en  raison  de  cette  insuffisance  rela- 
tive de  la  moelle,  la  rate  ait  été  appelée  à  la  suppléer,  à  élaborer 
des  éléments  de  la  série  my/Sloïde  (myélocytes  et  polynucléaires 
neutrophiles,  hématies  nucléées,  plusmazellen),  disparus  de  son 
territoire  depuis  la  fin  de  la  vie  intra-utérine. 

Le  tissu  lymphoîde  manifeste  son  activité  parallèlement  à  celle  du 
tissu  myélolde  :  elle  se  traduit  dans  la  rate  par  le  grand  nombre  des 
cellules  germinatives,  la  multiplicité  des  figures  de  mitose  ;  dans 
la  moelle  osseuse  par  l'augmentation  des  éléments  lymphoides. 

La  leucocytose  assez  considérable  (38.ooo)  que  nous  avions 
notée,  avec  accroissement  à  peu  près  symétrique  des  mono- 
nucléaires et  des  polynucléaires,  correspond  bien  aux  modifi- 
cations des  organes  hématopoiétiques.  Mais,  d'après  ce  que 
Ton  sait  actuellement,  la  rougeole  normale  paraît  inapte  par 
elle-même  à  les  déterminer. 

En  raison  des  lésions  hépatiques,  dont  la  gravité  s'était 
manifestée  au  cours  de  la  maladie  par  les  modifications  du  coa- 
gulum,  il  semble  que  Ton  soit  autorise  à  incriminer  une  ac- 
tion pathogène  infectieuse  ou  toxique,  surajoutée  à  celle  du 
virus  morbilleux. 


SOCIETES  SAVANTES 

m 

Société  de  pédiatrie  (Séance  de  juin  1904). 

M.  GuiNON  signale  les  bous  efiets  que  lui  ont  donnés  les  injec- 
tions intra-veineases  de  coUargol  dans  six  cas  de  diphtérie  grave. 
M.  Netter  emploie  systématiquement  les  frictions  au  collargol 
concurremment  avec  les  injections  de  sérum;  dans  les  cas  graves, 
il  substitue  aux  frictions  les  injections  de  collargol.  Cest  à  cette 
pratique  qu'il  attribue  la  diminution  de  la  mortalité  de  diphtérie 
de  sa  statistique.  M.  Marfan,  qui  a  essayé  les  frictions  et  les  in- 
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jections  de  collargol  dans  la  diphtérie  grave,  n'a  pas  constaté  l'effi- 
cacité de  cette  thérapeutique.  M.  Variot  constate  que  sa  statis- 
tique est  aussi  bonne  que  celle  de  M.  Netter,  bien  qu'il  n'ait  pas 
recours  au  collargol. 

M.  AussET  a  vu  les  stagnations  de  poids  survenir  chez  les 
enfants  à  la  suite  de  broncho-pneumonies  et  à  l'occasion  de 
poussées  dentaires. 

M.  ViLLBMixN  relate  :  i°  une  observation  d'imperioration  de  l'œso- 
phago  chez  un  enfant  de  trois  jours  traité  sans  succès  par  la  gas- 
trostomie;  2°  une  observation  de  péritonite  tuberculeuse  traitée 
par  la  laparotomie  ayant  laissé  une  flstule,  qui  au  bout  de  quelque 
temps,  livra  passage  à  un  ascaris  ;  3**  une  observation  d'appendicite 
avec  appendice  renfermant  quatre  épingles  et  un  anneau  de  chaîne 
de  montre. 

MM.  Bruder  et  Marc'Hadour  ont  observé  58  otites  sur 
501  rongeolenx  examinés  dans  le  service  de  M.  Variot. 

M.  Roger  relate  un  cas  de  stridor  laryngâ  intermittent  tardif. 
M.  ZuBER  montre  trois  agglntinats  pileux  ou  œgagrophiles  sortis  de 
l'anus  d'un  enfant  de  cinq  ans  ;  MM.  Babonneix  et  Vitry  présen- 
tent une  pièce  de  gangrène  sèche  des  orteils  par  embolie  de  Taorte. 
MM.  RicHARDiÈRE  ct  Teissier  relatent  un  cas  de  péricardite 
tuberculeuse  hémorragique. 


CONGRÈS    DE  GYNÉCOLOGIE,    D'OBSTÉTRIQUE    ET   DE    PiEDIATRIE 

I\*  session.  —  Bouen,  avril  1904, 
(Suite  el  fin.) 

De  l'invagination  intestinale  de  l'enfant,  par  M.  Grisel  (Paris), 

rapporteur, 

Llnvagination  intestinale  aiguë  de  l'enfant  est  une  affection 
relativement  rare  en  France,  mais  dont  les  observations,  comme 
celles  faites  en  Angleterre,  se  multiplieront  certainement  lorsque 
ses  symptômes  seront  mieux  connus. 

r/est  une  maladie  du  nourrisson,  chez  qui  elle  constitue  à  peu 
près  la  seule  cause  d'obstruction  aiguë.  Sur  300  C99  où  nous  cuu- 
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naissons  l'âge  des  malades,  204,  soit  68  p.  100,  sont  des  nourris- 
sons âgés  de  moins  d'un  an. 

Chez  le  nourrisson,  66  fois  p.  100  l'invagination  apparaît 
entre  le  quatrième  et  le  septième  mois,  et  70  fois  p.  100  chezdeâ 
garçons  (75  p.  100,  Wiggin). 

L'âge  a  une  influence  sur  la  variété  de  l'invagination;  chez  le 
nourrisson,  la  variété  iiéo-cœcale  existe  dans  82  p.  100  des  cas; 
chez  les  enfants  plus  âgés,  on  ne  la  trouve  que  37  fois  p.  100.  La 
variété  entérique  augmente,  au  contraire,  la  fréquence  avec  V^ge, 
puisqu'elle  passe  de  5  p.  100  chez,  le  hourrisson  à  30  p.  100  chez  le 
jeune  enfant. 

I/étiologie  de  Tinvagination  des  jeunes  enfants  se  précise  de 
jour  en  jour  grâce  aux  interventions  qui  permettent,  dans  un 
nombre  de  cas  relativement  élevé,  de  rapporter  la  cause  détermi- 
nante soit  â  un  diverticule  de  Meckel,  soit  à  une  appendicite  chro- 
nique, à  des  ulcérations  de  l'intestin,  â  l'ingestion  de  masses  ali- 
mentaires solides,  etc. 

L'étiologie  de  l'invagination  du  nourrisson  est  plus  difficile  à 
établir;  on  la  regarde  habituellement  comme  facilitée  par  des  dis- 
positions anatomiques  spéciales  de  la  région  iléo-cœcale  et  par 
une  hyperexcitabilité  réflexe  habituelle  à  cet  âge,  et  comme  déter- 
minée par  une  entéro-colite  consécutive  â  des  fautes  d'alimenta- 
tion. 

Les  observations  que  nous  avons  recueillies  ne  donnent  pour 
rinvagination  du  nourrisson  aucun  renseignement  étiologique. 
Nous  souhaitons  qu'à  Tavenir  ce  côté  important  delà  question  soit 
examiné,  et  que  le  mode  d'alimentation,  les  troubles  digestifs  anté- 
rieurs, soient  indiqués. 

Pour  rinvagination  des  enfants  plus  âgés,  nous  voyons  aug- 
menter le  nombre  des  c^s  où  le  diverticule  de  Meckel  a  provoqué 
rinvagination  en  se  retournant  lui-même,  cette  invagination  du 
diverticule  pouvant  être  déterminée  par  l'existence  de  tumeurs 
dans  sa  partie  libre  (lipome,  pancréas  accessoire). 

L'appendicite  chronique  est  la  cause  de  presque  tous  les  cas  de 
l'invagination  iléo-cœcale  chronique  de  la  seconde  enfance  (12  fois 
sur  22  cas). 

A  l'invagination  du  diverticule  de  Meckel  correspond  un  mode 
d'invagination  à  la  fois  entérique  et  iléo-colique  que  nous  avons 
essayé  de  préciser. 
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A  rînvagÎDation  de  Tappendice  et  du  cœcum  correspond  une 
variété  d'invagination  coecale  ou  appendiculaire,  ou  cœco-appendi- 
culaire,  signalée  par  Pollard,  Eve  Ackermann,  Jalaguier,  qu'il 
faudra  distinguer  dans  la  suite  des  véritables  invaginations  iléo- 
cœcales. 

L'invagination  intestinale  est  aiguë  ou  chronique.  La  première 
comprend  la  totalité  des  cas  chez  le  nourisson.  L'invagination 
chronique  est  très  rare;  elle  frappe  les  enfants  plus  âgés,  et  Tâge 
moyen  de  nos  23  observations  est  la  septième  année. 

Le  traitement  exclusivement  recommandé  à  l'heure  actuelle  est 
la  désinvagination  directe  après  laparotomie.  Cette  thérapeutique 
est  justifiée  par  l'amélioration  progressive  des  résultats.  La  mor- 
talité était  en  1888  de  78  p.  100;  elle  est,  sur  notre  ensemble  de 
131  observations,  de  43  p.  100  (1899-1903). 

Le  traitement  par  l'insufflation  et  les  lavements  est  entièrement 
rejeté  pour  les  malades  qui  sont  en  situation  d'être  laparotomisés 
immédiatement. 

Cependant,  on  peut  dire  que  ce  qui  importe  le  plus  est  un  diag- 
nostic précoce  :  dans  les  douze  premières  heures,  la  mortalité  est 
extrêmement  faible,  quel  que  soit  le  traitement  employé.  L'insuf- 
flation ou  le  lavement  à  ce  moment  sont  peu  dangereux  en  eux- 
mêmes,  et  lorsque  les  moyens  de  faire  la  laparotomie  font  défaut, 
en  ne  peut  que  recommander  d'y  avoir  recours.  On  ne  cessera  de 
surveiller  Tenfant,  en  se  précautionnant  à  l'avance  de  tout  ce  qui 
est  nécessaire  à  la  laparotomie  immédiate  en  cas  de  récidive. 

La  laparotomie  avec  désinvagination  a  une  mortalité  d'autant 
moindre  qu'elle  est  plus  précoce;  elle  est,  en  effet,  de  14  p.  100 
dans  les  premières  heures,  reste  aux  environs  de  35  p.  100  jusqu'à 
la  fin  du  deuxième  jour,  monte  à  54  p.  100  le  troisième  jour,  à 
78  p.  100  le  quatrième,  et  ne  donne  aucun  succès  le  sixième  et  le 
septième  jour. 

La  variété  de  Tinvaglnation  influe  aussi  sur  le  succès  ;  la  moins 
grave  est  la  variété  iléo-colique  (mortalité  3^  p.  100);  puis  vient 
l'iléo-cœcale,  la  plus  fréquente  (mortalité  39,5  p.  100);  enfin  la 
variété  entérique  dans  les  rares  cas  où  la  désinvagination  est  pos- 
sible, vient  ensuite  avec  une  mortalité  de  50  p.  100. 

Le  fait  que  le  boudin  invaginé  est  senti  par  le  rectum,  ou  appa- 
raît à  Tanus  ne  modifie  pas  le  pronostic,  qui  dépend  de  l'état 
d'altération   de  l'intussusceptum. 
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Sur  H  cas  de  tumeur  rectale,  la  dés  invagination  simple  a  doooé 
12  succès  et  9  insuccès. 

L'auus  artificiel  a  pu  être  considéré  comme  une  opération  béni- 
gne pouvant  être  faite  d*emblée  en  attendant  rélimination  spon- 
tanée ou  la  résection  secondaire.  L'expérience  a  démontré  qu'U 
n*en  est  rien,  et  tous  les  auteurs  s^accordent  à  lui  reconnaître  une 
mortalité  de  90  à  iOO  p.  iOO.  Sur  nos  18  observations,  il  y  a  3  cas 
de  guérison,  soit  89  p.  100  de  mortalité. 

Il  est  de  règle  que  Tirréductibilité  (33  cas),  la  gangrène  (19  cas), 
la  perforation  (6  cas),  exigent  soit  l'anus  artificiel,  soit  la  résec- 
tion. 

En  présence  des  résultats  mauvais  que  donne  la  désinvagination 
au  delà  du  sixième  jour,  il  faut  se  demander  si,  dans  ces  cas  où 
après  une  désinvagination  difficile  on  trouve  un  intestin  fortement 
altéré  quoique  non  gangreneux,  il  n'y  aurait  pas  lieu  de  tenter  la 
résection,  puisque  l'anus  artificiel  est  mortel. 

Dans  le  cas  de  résection,  il  nous  semble  que  le  procédé  n'est  pas 
sans  influence  sur  le  succès.  Le  procédé,  d'apparence  bénigne,  qui 
consiste  à  réséquer  Tintussusceptum  au  travers  de  la  gatne  incisée 
(Maunsell,  Jessett,  Barker),  n'a  donné  aucun  succès,  et  la  statis- 
tique personnelle  de  Barker  n'en  comporte  aucun  ;  il  en  est  de  même 
des  statistiques  plus  anciennes,  et  le  cas  de  guérison  publié  par 
Rydygier  appartient  à  une  enfant  déjà  âgée  de  onze  ans.  Au  con- 
traire, la  résection  franche  avec  anastomose  compte  tous  les  succès 
au  nombre  de  li  sur  46  observations.  C'est  elle  qui  comprend  les 
deux  seuls  cas  suivis  de  guérison  chez  des  nourrissons  âgés  de 
six  et  sept  mois  (Fisk,  Grosz). 

L'invagination  chronique  est  rare  chez  l'enfant  ;  nous  n  en  trou- 
vons pas  d'observations  chez  le  nourrisson  ;  celles  recueillies,  au 
nombre  de  !23,  appartiennent  à  des  enfants  dont  l'âge  moyen  est 
de  sept  ans  ;  sa  mortalité  est  très  faible  (19  p.  100). 

Sur  23  cas,  la  cause  de  l'invagination  chronique  est  connue 
14  fois,  dont  12  comme  dépendant  d'une  inflammation  chronique 
de  l'appendice.  L'invagination  produite  peut-être  de  voisinage 
(iléo-cœcale,  iléo  colique)  ;  plus  souvent  elle  porle  sur  l'appendice 
lui-même  et  sur  le  ctrcum. 

Le  traitement  de  choix  de  l'invagination  chronique  est  la  résec- 
tion, qui,  sur  21  cas,  a  donné  17  guérisons  et  4  morts  (mortalité, 
19  p.  100). 
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Le  pronostic  de  l'invagination  intestinale  aiguë  de  Tentant,  et 
en  particulier  du  nourrisson  (68  p.  100  des  cas),  s'améliore  chaque 
année  ;  cette  amélioration  sera  poussée  plus  loin  encore  par  l'ob- 
servation des  règles  formulées  par  tous  les  chirurgiens  compé- 
teuts,  à  savoir  :  une  intervention  précoce  grâce  à  un  diagnostic 
rapide,  et,  pour  les  cas  désespérés,  une  thérapeutique  hardie  qui 
seule  compte  des  succès,  les  moyens  de  traitement  palliatifs  (anus 
artificiel)  ou  moins  radicaux  (Maunsell,  Barker,  Rydygien) 
échouant  presque  toujours. 


Discussion, 

M.  GuYOT  (Bordeaux).  —  Rapporte  une  observation  d'invagi- 
nation du  diverticule  de  Meckel  dont  il  n'existe  que  quatorze  ou 
quinze  faits  dans  la  littérature.  Celui  qu'il  a  observé  a  trait  à  un 
enfant  de  dix  ans  qu'il  opéra  au  cinquième  jour.  La  désinvagina* 
tion  intestinale  fut  impossible.  En  raison  de  la  gravité  de  l'état 
général  on  ne  pouvait  songer  à  pratiquer  une  résection  de  l'intes- 
tin. On  pratiqua  Tentéro-anastomose.  La  mort  survint,  due  à  la 
persistance  des  accidents  de  septicémie  péritonéale. 

A  Tautopsie,  on  trouva  que  l'anastomose  intestinale  avait  bien 
fonctionné.  L'invagination  était  à  cinq  cylindres  avec  diverticule 
de  Meckel  retourné.  Cette  observation  vient  à  l'appui  des  conclu- 
sions émises  par  M.  Grisel  dans  son  rapport,  à  savoir  que  l'inva- 
gination aboutit  très  vite,  dans  les  cas  analogues,  à  la  gangrène 
et  s'observe  surtout  chez  des  enfants  de  huit  à  dix  ans.  Dans  ce 
cas,  il  n'existait,  au  fond  du  diverticule,  ni  lipome,  ni  pancréas 
accessoire  pouvant  être  invoqués  dans  le  mécanisme  complexe  de 
sa  production. 

M.  Mauclaire  a  observé  deux  cas  d'invagination  intestinale 
récidivante. 

4"  cas  :  Enfant  âgé  de  deux  ans  ;  fut  opéré  d'urgence  pour  une 
invagination  coloiliaque,  quelon  sentait  facilement  à  la  palpation. 
La  désinvagination  fut  très  aisée.  L'enfant  paraissait  guéri,  lors- 
qu'il y  eut  une  récidive  trois  semaines  après.  A  l'ouverture  de 
l'abdomen,  ou  retrouva  la  même  invagination  colo-iliaque  et  cinq 
ou  six  invaginations  sur  le  côlon  ascendant  et  sur  l'intestin  grêle, 
celles-ci  peu  étendues.  La  désinvagination  colo-iliaque  fut  difficile 
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à  réduire;  rintcstiii  se  rompit ^m  plusieurs  points.  L'enfant  suc- 
comba à  la  péritonite. 

2^  cas  :  Enfant,  âgé  de  quinze  ans,  avait  eu,  dix-huit  mois  au- 
paravant, une  crise  d'invagination  réduite  spontanément.  A  la 
deuxième  crise,  Tenfant  ne  fut  opéré  que  le  huitième  jour  en 
pleine  péritonite.  La  désinvagination  jéjuno-iléale  fut  impossible 
à  réduire.  Le  boudin  fut  réséqué,  et  on  pratiqua  rentéro-anasto- 
mosO)  car  la  rétraction  mésentérique  avait  collé  Tanse  invagioée 
contre  le  rachis. 

Des  travaux  récents  montrent  que,  dans  Tinvagination  chro- 
nique, la  résection  est  le  traitement  de  choix  quand  on  peut  bien 
attirer  l'anse  au  dehors  du  ventre.  L'exclusion  intestinale,  l'enté- 
ro-anastomose,  Tanus  contre  nature  ne  sont  que  des  méthodes  de 
nécessité  (Eloy,  Hassler,  Krcdcl). 

COMMUNICATIONS 

Les  résaltatfl  éloignés  de  la  transplantation  tendineuse  dans  la 
paralysie  infantile.  —  M.  Derocque  (Rouen).  —  La  transplanta- 
tion tendineuse  dans  la  poliomyélite  antérieure,  pratiquée  pour 
la  première  fois  par  Nicoladoni,  en  1881,  n'avait  été  exécutée  que 
cinq  fois  jusqu'en  189:2. 

Depuis,  plus  d'un  millier  de  transplantations  ont  été  exéculées, 
et  l'on  pourrait  croire  que  le  moment  était  venu  de  jeter  un  coup 
d'œil  d'ensemble  sur  toutes  ces  opérations,  afin  de  mettre  un 
peu  d'ordre  dans  cet  ensemble  cahotique  et  de  poser  des  conclu- 
sions nettes  et  précises  permettant  de  juger  la  méthode  à  sa  juste 
valeur. 

Malheureusement  les  observations  sont  généralement  trop 
sobres  quant  aux  résultats  fonctionnels  obtenus,  de  telle  sorte  que 
le  rapporteur  n  a  pu  se  ûxer  une  opinion  et,  après  avoir  discuté 
toutes  les  statistiques  publiées,  il  estime  qu'il  est  prudent  de 
réserver  un  jugement  définitif  sur  la  question,  jusqu'au  jour  où  les 
cas  seront  publiés  avec  les  détails  qui  permettront  de  les  apprécier. 

M.  Bkoca  n'a  jamais  pratiqué  de  transplantation  tendineuse 
pour  paralysie  infantile,  et  cela  pour  les  raisons  suivantes.  Le 
professeur  Forgues,  de  Montpellier,  en  1895,  faisait  celle  opéra- 
tion, qu'il  a  abandonnée  depuis  parce  que  les  résultats  obtenus  de 
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ëuite  ne  duraient  pas.  Lors  du  Congrès  de  Marseille»  M.  Broca  a 
vu  floOa  opérer  une  malade  dans  le  service  du  docteur  de  Lan- 
glade  ;  six  mois  après  le  résultat  était  merveilleux.  Mais,  au  bout 
d'un  an,  il  n'en  restait  rien.  Jalaguier  avait  commencé  à  pratiquer 
cette  opération  ;  il  l'a  abandonnée  depuis  la  publication  de  la  thèse 
de  Le  Roy  des  Barres.  Aussi  M.  Broca  se  montre-t-il  sceptique  à 
regard  de  cette  thérapeutique.  Il  faut  savoir  attendre.  On  obtient, 
quand  on  sait  la  chercher  par  les  moyens  appropriés  —  massage 
forcé,  ténotomie,  éducation  musculaire  —  une  amélioration,  lente 
il  est  vrai,  mais  durable.  Pour  toutes  ces  raisons,  il  conclut  comme 
M.  Derocque. 

M.  KiRMissoN.  —  Quand  on  arrive  aux  résultats  de  la  trans- 
plantation tendineuse,  dans  le  traitement  delà  paralysie  infantile, 
il  n'y  a  plus  rien.  Dans  les  500  observations  dont  Vulpius  parle 
dans  son  livre,  on  ne  trouve  les  résultats  indiqués  que  35  fois. 

Pour  sa  part,  M.  Kirmisson  a  constaté  que  ses  opérés  n'ont  rien 
gagné.  La  question  est  posée  sur  son  vrai  terrain  quand  on  se 
demande  à  partir  de  quel  moment  on  peut  pratiquer  cette  transplan- 
tation. Ce  ne  peut  être  que  lorsque  Ton  est  en  droit  de  croire  le 
muscle  absolument  perdu.  11  faut  reculer  l'opération  le  plus  possi- 
ble. En  tout  cas  on  ne  doit  jamais  opérer  dans  le  cours  de  la  pre- 
mière année,  et  c*cst  une  honte  d'avoir  osé  faire  ces  opérations 
au  bout  de  six  mois. 

Traitement  des  fistules  tuberculcuces  par  les  lavages  au  perman- 
ganate de  potasse.  ~  M.  Audion  (Berck-Plage).  —  Dans  plusieurs 
cas,  et  notamment  dans  deux  (un  concernant  un  enfant  de  14  ans, 
porteur  d'une  adénite  axillaire  suppurante,  et  un  autre  concernant 
un  enfant  de  16  ans,  présentant  une  adénite  inguinale  fistuleuse 
droite),  j'ai  employé,  avec  succès,  le  traitement  préconisé  déjà  par 
quelques  chirurgiens,  comme  le  docteur  Bayeux,  de  Paris. 

La  méthode  consiste  :  1^  à  employer  des  solutions  de  perman- 
ganate de  potasse  à  1/100,  1/50  et  1/iO,  même  sous  forme  de 
lavages  pour  les  foyers  profonds  et  de  pansements  à  plat  pour 
les  fongosités  superficielles  ;  2*»  à  pousser  ces  solutions,  sans  le 
secours  d'aucun  drain,  dans  les  foyers  tuberculeux,  en  abouchant 
une  seringue  avec  un  orifice  fisluleux  et  obturant  momentané- 
ment les  autres  oritlces,  de  façon  à  ce  que  le  permanganate  aille 
détruire  les  tissus  morbides  jusqu'au  fond  des  coques  ganglion- 
naires^ et  ne  sorte  que  sous   pression  par  un  seul  orifice,   les 
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autres  lui  élaut  fermés  ;  3^  à  doaner  au  jet  laveur  uue  forte  pres- 
sion à  1  aide  d  uue  seringue  assez  puissante  et  assez  volumineuse 
pour  que  le  liquide  injecté  atteigne,  en  une  seule  séance,  un  demi 
litre  au  moins.  Les  lavages  sont  renouvelés  deux  fois  environ  par 
semaine.  Dès  les  premières  séances,  la  suppuration  diminue  en 
abondance,  devient  séreuse,  la  matière  caséeuse  disparaît,  les  ori- 
lices  des  fistules  se  rétrécissent,  leur  auréole  violacée  devient 
rose.  (Juaiit  aux  plaies  en  surface,  elles  perdent  leurs  fongosités 
et  se  couvrent  de  bourgeons  charnus  de  bonne  nature. 

De  la  coxalgie  compliquant  la  luxation  congénitale  de  la  hanche. 
—  Le  docteur  Jolon  (.Nantes)  en  relate  un  cas.  Il  s'agit  d'une  fillelle 
de  quinze  ans,  qui,  à  l'âge  de  douze  ans,  vit  se  produire  brusque- 
ment ïinversion  du  membre.  Deux  ans  après,  à  la  suite  d'un  sur- 
menage, il  se  produisit  une  arthrite  dont  la  nature  fut  soupçonnée 
à  la  suite  de  l'apparition  d'un  abcès  froid  à  la  partie  moyenne  de 
la  face  externe  de  la  cuisse.  Ostéotomie  sous- trochan ter ienne. 
extension  continue  pendant  deux  mois  ;  puis,  marche  avec  spica 
plâtré  pendant  un  mois.  Depuis,  marche  sans  appareil,  mais  avec 
une  bottine  â  semelle  de  4  centimètres. 

La  coxalgie  complique  rarement  la  luxation  congénitale,  ce 
qu'on  explique  par  le  défaut  de  contact  osseux  direct  entre  les 
surfaces  articulaires  et  par  le  peu  d'affection  de  la  tuberculose 
pour  les  organes  qui  subissent  un  arrêt  de  développement.  Dans 
l'espèce,  on  peut  se  demander  si  la  mauvaise  attitude  du  membre, 
en  inversion,  due  à  la  bascule  de  la  tète  fémorale  en  arrière,  o'a 
pas  été  pour  quelque  chose  dans  l'évolution  de  la  tuberculose. 
Cette  opinion  s'affirme  quand  on  songe  que  depuis  rostéolomie  sous- 
trochantérienne,  qui  a  amené  une  correction  presque  parfaite  de 
lattitude  du  membre,  la  malade  ne  souffre  plus  du  tout  de  la 
hanche. 

Comme  traitement,  s'abstenir  de  toute  intervention  pouvant 
traumatiser  l'articulation  malade.  On  n'est  autorisé  â  intervenir 
que  dans  les  cas  où  il  faut  combattre  une  attitude  vicieuse.  Encore 
faut>il  que  Tintcrvention  porte  loin  de  l'article  malade. 

Les  résultats  de  la  réduction  non  sanglante  de  la  luxation  con- 
génitale de  la  hanche.  —  M.  Goukdon  (Bordeaux)  a  eu  l'occasion 
d'observer,  â  Vienne,  110  malades  opérés  par  Lorenz  et  115  dans 
sa  pratique  personnelle.  11  a  constaté  que  la  reposition  de  la  léte 
fémorale  en  regard  de  la  cavité  cotyloîde  avait  été  obtrnue  dans 
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la  proportion  de  45  p.  1(10.  Mais,  pour  avoir  un  bon  résultat,  ce 
retour  à  la  position  normale  n'est  pas  indispensable  ;  on  l'obtient 
quand  la  tête  est  appuyée  en  avant.  Le  succès  ne  se  montcc  qu'à 
condition  de  suivre  exactement  la  technique  de  Lorcnz  et  de 
soumettre,  pendant  plusieurs  mois,  les  opérés  à  une  gymnastique 
spéciale,  à  une  rééducation  de  la  marche. 

Sur  ces  1i6  malades,  M.  Gourdon  a  eu  i8  résultats  nuls.  Tous 
les  autres  malades  ont  bénéficié  de  l'intervention,  qui  retentit,  du 
reste,  sur  l'état  général.  Il  a  vu  5  cas  de  reluxation  :  deux  fois 
sous  l'appareil,  trois  fois  après  que  celui-ci  avait  été  enlevé. 

Le  jeune  âge  est  une  bonne  condition  pour  la  réduction  non 
sanglante  do  la  hanch?  :  passé  quinze  ans,  il  ne  faut  plus  y  recourir. 

De  la  mëtatarsalgie  symptomatiqne  de  certains  pieds  bots  para- 
lytiques. —  M.  Péraire.  —  Cette  forme  non  encore  décrite  de  la 
métatarsalgie  se  manifeste  : 

1<*  Par  des  douleurs  violentes  se  produisant  pendant  la  marche, 
ou  encore  lorsque  le  malade  essaie  de  mettre  ou  d'enlever  sa 
chaussure. 

2"  Le  siège  dos  douleurs  se  trouve  sur  Textrémilé  antérieure  du 
premier  métatarsien,  qui  présente  du  gonlloment.  Les  autres 
métatarsiens  sont  généralement  indemnes. 

*  3^  La  métatarsalgie  ne  se  produit  pas  dans  tous  les  pieds  bots 
paralytiques.  C'est  surtout  dans  le  pied  bot  valgus,  dans  Téquin 
valgus  et  dans  l'équin  pur  que  je  l'ai  constatée. 

Âf*  En  même  temps,  des  contractures  des  muscles  de  la  jambe 
PO  produisent  fréquemment. 

5<*  La  lésion  anatomiqiie  consiste  en  une  déformation  de  la  tête 
du  premier  métatarsien,  et  souvent  aussi  en  une  bourse  séreuse 
concomitante  située  au-dessous  de  la  tète  hypertrophiée  de  ce 
métatarsien.  Cette  tète  métatarsienne  est  atteinte  d'ostéite  con- 
densante. 

Ces  données  nous  expliquent  combien  il  est  facile  de  différencier 
la  métatarsalgie  symptomatique  de  certains  pieds  bols  paraly- 
tiques de  la  métatarsalgie  pure  (névralgie  de  Morton).  Le  traite- 
ment consiste  : 

a)  A  pratiquer  l'anastomose  musculo-tendineuse  pour  remédier 
à  la  déformation  du  pied  ; 

b)  S'il  y  a  de  Téquinisme,  à  doubler  le  tendon  d'Achille  pour 
l'allonger  et  le  suturer  ensuite. 
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c)  Si  cela  ne  suffit  pas,  il  faut  agir  sur  le  squelette,  réséquer 
la  tête  métatarsienne  douloureuse,  ouvrir,  gratter  et  draioer 
l'hygroma  sous-métatarsien. 

Telle  est  la  méthode  que  nous  avons  toujours  employée  avec  un 
succès  complet. 

M.  Broca.  —  La  terminologie  employée  par  M.  Peraire  est 
inadmissible.  Les  lésions  qu'il  nous  a  exposées  sont  de  Thygroma. 
On  ne  peut  les  appeler  métatarsalgie. 

TliroiDbose  cardiaque  avec  embolies  dans  la  diphtérie.  —  M.  Ai  ché 
(Bordeaux)  rapporte  le  cas  d'un  enfant  de  quatre  ans  et  demi  atteint 
d'angine  diphtérique  grave,  avec  croup  et  coryza  diphtérique.  Les 
accidents  dyspiiéiqucs  intenses  du  malade  nécessitent  la  trachéoto- 
mie d'urgence  faile  par  l'interne  de  garde. 

Malgré  les  injections  répétées  de  sérum  antidiphtérique,  malgré 
le  détachement  des  fausses  membranes  et  Tabsencc  de  complica- 
tions pulmonaires,  Tétat  général  reste  grave.  Au  bout  de  huit  à 
jiL'uf  jours  surviennent  de  la  paralysie  du  voile  du  palais,  une  ag- 
gravation considérable  de  Tétat  du  malade  et  des  symptômes 
d'embolie  des  membres  inférieurs.  La  mort  survi.Mit  trt*s  rapide- 
ment. A  1  autopsie  on  constate  ; 

1"  L'existence  d'une  thrombose  apexienne  des  deux  ventricules; 

2"  Des  lésions  très  intenses  de  myocardite  surtout  parenchyme* 
teuse  et  des  lésions  légères  d'endocardite  pariétale; 

3°  La  présence  d'un  diplo-slreptocoque  prenant  le  Gram  dans  les 
caillots,  au  voisinage  immédiat  de  l'endocarde. 

4<^  L'existence  de  deux  caillots  :  Tuu,  mesurant  environ  5  centi- 
mètres de  long,  à  cheval  sur  l'iliaque  externe  et  sur  la  fémorale 
gauches;  le  second,  long  de  2  centimètres  et  demi,  dans  Tarière 
fémorale  droite,  à  3  centimètres  environ  de  l'arcade  crurale.  Cette 
localisation  de  l'embolie  est  in>olite,  peut-être  même  unique,  dans 
l'histoire  de  la  diphtérie. 
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A^dénopathie  varicelleuse,  par  M.  Lamacq-Dormoy,  médecin 

des  Hôpitaux  de  Bordeaux. 

J'ai  observé,  cet  hiver,  toute  une  série  de  cas  de  varicelle.  J'ai 
eu  la  chance,  à  plusieurs  reprises,  de  pouvoir  étudier  la  maladie 
pendant  la  période  d'incubation,  lorsque,  dans  une  famille  de  plu- 
sieurs enfants,  les  soins  nécessités  par  l'affection  de  l'un  permet- 
taient de  surveiller  les  autres. 

Tous  les  médecins  ont  observé  comme  moi,  je  n'en  doute  pas,  la 
tuméfaction  ganglionnaire  dont  la  varicelle  est  toujours  accompa- 
gnée. Or  j'en  ai  cherché  en  vain  la  mention  dans  les  traités  clas- 
siques et  dans  les  divers  mémoires  de  pédiatrie.  Peut-être  ce 
symptôme  n*a-t-il  pas  une  grande  importance  par  lui-même,  mais 
c'est  toujours  un  tort,  à  mon  avis,  de  négliger  des  faits  dont  l'im- 
portance peut  être  méconnue  et  devenir  plus  grande  dans  l'avenir. 

L'adénopathie  varicelleuse  apparaît  en  même  temps  que  l'érup- 
tion. Plus  l'éruption  est  abondante,  plus  les  ganglions  sont  nom- 
brcux  et  gros.  Je  les  ai  trouvés  ainsi  aux  aisselles  et  aux  aines. 
L'éruption  faciale  amène  l'apparition  des  ganglions  pré-auricu- 
laires et  parotidiens  ;  les  vésicules  varicelleuses  du  cuir  chevelu 
sont,  elles  aussi,  accompagnées  de  ganglions  nombreux. 

Le  volume  des  ganglions  peut  être  relativement  considérable. 
J'en  ai  trouvé  parfois,  surtout  dans  l'aisselle,  dont  le  volume  attei- 
gnait celui  d'une  noix.  La  consistance  est  loin  d'être  dure,  elle  est 
plutôt  molle  ;  les  ganglions  se  déforment  facilement  entre  les 
doigts.  On  les  sent  environnés  d'une  atmosphère  celluleuse  conges- 
tionnée dont  la  présence  augmente  encore  leur  volume  apparent. 
Bien  distincts  les  uns  des  autres,  ils  sont  parfois  réunis  en  groupe 
volumineux  par  le  tissu  cellulaire  malade. 

Un  caractère  dont  j'ai  remarqué  la  constance  à  peu  près  com- 
plète, c'est  la  douleur.  La  pression  sur  les  ganglions  est  toujours 
très  désagréable,  souvent  douloureuse.  Parfois  la  douleur  est 
spontanée,  mais  elle  n'est  pas  vive. 

L'adénopathie  du  début  n'est  pas  déterminée  par  une  inflamma- 
\m  des  éiéiiiepti^  variceileux,  ni  par  une  lymphangite  Ipcalisée  cof)- 
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sérutive  au  grattage.  Je  m'en  suis  toujours  assuré.  Il  existe,  d'ail- 
leurs, une  démangeaison  assez  vive,  déjà  bien  signalée  par  les 
classiques.  Les  ganglions  disparaissent  en  même  temps  que  férup- 
lion. 

J'ai  remarqué  la  constance  des  ganglions  mastoïdiens  et  surtout 
des  pré-auriculaires  qui  pauvent  apparaître  avant  réruption  ; 
mais  alors^  leur  volume  est  minime  et  ne  dépasse  guère  celui  (Tune 
lentille.  Il  faut,  pour  les  trouver,  les  rechercher  avec  attention  et 
même  avoir  une  certaine  habitude  de  cette  recherche.  Ce  qui  la 
facilite,  d'ailleurs,  c  est  la  douleur  localisée  à  leur  niveau  ;  elle  est 
parfois  très  vive. 

Si  j'insiste  sur  ce  petit  signe,  c'est  à  cause  des  conclusions  que 
l'on  en  peut  tirer.  Que  signifie,  en  effet,  la  tuméfaction  doulou- 
reuse du  ganglion  pré-auriculaire  et  des  ganglions  mastoïdiens  en 
l'absence  de  toute  éruption  faciale  ou  occipitale,  les  paupières 
étant  indemnes?  Ayant  l'habitude  de  rechercher  ces  ganglions 
depuis  plusieurs  années,  j'ai  toujours  rencontré  les  pré-auricu- 
laires dans  lecoryza  et  particulièrement  dans  l'inflammation  nasale 
postérieure.  Les  ganglions  mastoïdiens  apparaissent  quand  le 
pharynx  nasal  est  atteint  à  son  tour.  Cette  association  est  si  cons- 
tante que,  de  l'adénite  pré-auriculaire  douloureuse,  je  déduis  immé- 
diatement la  notion  de  coryza  postérieur. 

Or,  voici  ce  qui  m'est  arrivé  :  Je  suis  appelé  à  examiner  un  garçon 
de  dix-sept  ans  parce  qu'il  a  de  la  fièvre.  Malgré  toutes  mes  recher- 
ches, je  trouve  peu  de  symptômes  de  la  fièvre,  de  la  courbature,  la 
langue  nette,  de  la  céphalée  frontale.  L'adénite  pré-auriculaire  est 
nette  ainsi  que  l'adénite  mastoïdienne.  Les  ganglions  y  soni  pelils 
et  douloureux.  Le  pharynx  et  les  piliers  sont  d'un  rouge  cerise  el 
quelque  peu  douloureux  pendant  la  déglutition.  Je  ne  trouve 
aucune  trace  d'éruption  sur  le  corps.  Comme  en  ce  moment  sévis- 
sait une  épidémie  de  grippe,  je  conclus  à  une  affection  grippale  au 
début.  Et,  de  fait,  le  jeune  malade  accuse  un  peu  d'enchifrènemeot: 
la  conjonctive  palpébrale  inférieure  est  assez  rouge,  sans  larmoie- 
ment. Or,  le  lendemain, dans  1  après-midi,  une  superbe  éruption  de 
varicelle  apparaît.  J'en  ai  même  observé  quelques  éléments  sur  les 
piliers. 

J'ai  pu  faire  les  mêmes  constatations  dans  trois  autres  cas  sur 
quinze,  c'est-à-dire  que  les  ganglions  mastoïdiens  et  pré-auricu- 
laires ont  apparu  deux  à  trois  jours  avant  l'éruption. 
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Ces  ganglions  n'ont  pas  de  rapports  avec  des  éléments  varicel* 
leux  inaperçus  dans  la  chevelure.  Dans  ce  cas,  ils  deviennent 
beaucoup  plus  gros  et  plus  douloureux. 

Enfin,  quand  l'éruption  a  disparu,  les  ganglions  disparaissent 
complètement.  Ils  peuvent  cependant  persister  si  le  grattage  amène 
une  Inflammation  secondaire  des  éléments  éruptifs,  mais  alors  les 
ganglions  sont  plus  douloureux,  et  ils  perdent  leur  souplesse  pour 
devenir  durs. 

11  résulte  donc,  en  somme,  de  mes  observations  qu'une  adénite  à 
caractères  un  peu  particuliers  s'est  montrée  constante  dans  quinze 
c^s  de  varicelle. 

I.a  localisation  des  premiers  ganglions  montre  que  le  début  de 
la  varicelle  s'est  produit  trois  fois  dans  le  pharynx  nasal. 

Dans  cf*s  trois  cas,  la  conla.irion  était  donc  l'origine  respiratoire 
probable  (1). 


ANALYSES 

Rachitisme  congénital,  par  E.  Spietschka,  Jahrb.  f.  Kinderheilk,, 

490;,  vol.  VIT,  p.  335. 

Ce  travail,  fait  à  la  clinique  du  professeur  Epstein,  aboutit  aux 
conclusions  suivantes  : 

Le  craniotabes,  les  sutures  larges  à  bords  ramollis  ainsi  qu'une 
disproportion  entre  la  circonférence  de  la  tête  et  le  périmètre  du 
thorax,  constatés  à  la  naissance,  évoluent  plus  tard  sans  transi- 
tion et  arrivent  à  former,  chez  le  nourrisson,  le  rachitisme  crâ- 
nien typique.  Chaque  fois  qu'on  trouve  ces  moditications  du  côté 
du  crâne  chez  le  nouveau-né,  on  peut  être  sûr  que  plus  tard  appa- 
raîtront régulièrement  les  autres  modifications  rachitiques  du  sque- 
lette (tronc  et  membres).  On  peut  donc  dire  que  chez  le  nouveau- 
né  les  modifications  ci-dessus  énumérées  du  côté  du  crâne  consti- 
tuent les  premiers  symptômes  du  rachitisme  et  que  l'existence 
d'un  rachitisme  congénital  ne  saurait  être  mise  en  doute. 

^1)  Snc,  fie  Méd,  el  de  Chir.  de  Bordeaux,  12  février  i<)o4. 
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Sténose  congénitale  hjrpertrophique  du  pylore,  par  M.  E.  Caitley. 
Lancel,  5  mars  1904,  et  Sem.  méd,,  1904. 

L'observation  publiée  par  l'auteur  mérite  d'être  signalée,  non 
seulement  à  cause  de  la  symptomatologie  quelque  peu  insolite  qui 
caractérisa  la  sténose  congénitale  du  pylore,  mais  encore  en  raison 
des  enseignements  pratiques  qu'elle  comporte  au  point  de  vue  du 
diagnostic  et  de  la  thérapeutique  de  cette  affection. 

On  sait  que,  dans  sa  forme  typique,  la  sténose  pylorique  congé- 
nitale se  traduit  par  des  vomissements  survenant,  même  après 
l'ingestion  d'une  petite  quantité  d'aliments,  par  des  mouvements 
péristaltiques  visibles  de  l'estomac,  par  la  perception  d'une  tumeur 
résistante  au  niveau  de  la  région  pylorique  avec  dilatation  secon- 
daire de  l'estomac,  constipation  plus  ou  moins  opiniâtre  et  amai- 
grissement. Or,  dans  le  cas  relaté  par  M.  Cautley  et  où  il  s'agissait 
d'un  enfant  de  trois  mois,  les  vomissements,  qui  avaient  débuté 
trois  semaines  après  la  naissance,  ne  présentaient  rien  de  carac- 
téristique, sans  compter  que,  pendant  toute  la  durée  du  séjour  du 
petit  patient  à  l'hôpital  (douze  jours),  ils  furent  fort  peu  marqués. 
D'autre  part,  cet  enfant  avait  des  selles  assez  fréquentes  et,  une 
huitaine  de  jours  avant  sa  mort,  il  eut  une  évacuation  alvine  abon- 
dante et  presque  normale.  La  dilatation  de  l'estomac,  peu  accentuée, 
n'augmenta  guère  au  cours  de  la  maladie,  et  le  péristaltisme  gas- 
trique, quoique  visible,  n'était  cependant  pas  très  prononcé.  Enfin, 
chose  tout  à  fait  extraordinaire,  au  lieu  de  subir  un  amaigrisse- 
ment régulièrement  progressif,  le  nourrisson  en  question  présenta, 
à  deux  reprises,  une  augmentation  du  poids  du  corps  :  la  pre- 
mière fois,  il  augmenta,  en  l'espace  de  deux  semaines,  de 
400  grammes  environ  ;  puis,  cinq  jours  avant  la  mort,  on  constata 
une  augmentation  nouvelle  de  plus  de  180  grammes,  survenue  en 
quarante-huit  heures. 

Malgré  cette  symptomatologie  fruste,  l'auteur,  après  avoir  cons- 
taté, par  la  palpa tion,  la  présence  d'une  tumeur  mobile  dans  la 
région  pylorique,  porta  le  diagnostic  de  sténose  congénitale  hyper- 
trophique  du  pylore.  Mais,  en  l'absence  des  vomissements  carac- 
téristiques, les  selles  étant  assez  copieuses  et  le  poids  du  corps 
ayant  présenté,  comme  nous  venons  de  le  dire,  deux  augmenta- 
tions successives,  M.  Cautley  supposa  avoir  affaire  à  une  occlusion 
pariiefle  du  pylore,  in§ufUsai^le  pour  empêcher  une  aUuaeutatlon 
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susceptible  d'assurer  la  nutrition.  Cela  étant,  il  crut  pouvoir 
différer  l'intervention  opératoire,  peut-être  même  s'en  passer  com- 
plètement. Or,  sur  ces  entrefaites,  le  petit  patient  commença  à 
maigrir  très  rapidement,  et  il  ne  tarda  pas  à  succomber  à  la 
cachexie  par  inanition.  L'auteur  estime  qu'une  opération,  prati- 
quée à  temps,  aurait  pu  le  sauver  :  tel  a  été  le  cas  dans  4  autres 
taits  de  sténose  pylorique  qu'il  a  eu  l'occasion  d'observer. 

Cette  observation  montre  que,  pour  revêtir  une  forme  plus  ou 
moins  atypique,  la  sténose  congénitale  du  pylore  n'en  doit  pas 
moins  comporter  un  pronostic  réservé,  un  cas  en  apparence  léger 
pouvant  parfaitement  aboutir  à  l'inanition.  C'est  assez  dire  que 
l'intervention  opératoire  reste  indiquée  alors  même  que  les  aliments 
peuvent  encore  passer  à  travers  le  pylore  rétréci.  Le  fait  relaté 
par  M.  Cautley  met,  par  conséquent,  une  fois  de  plus  en  évidence 
l'opportunité  du  traitement  chirurgical,  démentant  ainsi  les  vues 
théoriques  de  M.  Pfaundler.  Ajoutons  que  le  cas  dont  il  s'agit  va 
nellcment  à  rencontre  de  la  conception  de  ce  dernier  auteur, 
l'absence  de  vomissements  caractéristiques  devant,  d'après  M.  Cau- 
tley, èlrc  mise  sur  le  compte  du  manque  de  tout  trouble  purement 
fonctionnel  :  l'occlusion  était  bien  duc  ici  à  une  véritable  hyper- 
trophie du  pylore,  comme  on  a,  du  reste,  pu  s'en  rendre  compte  à 
l'autopsie  du  petit  patient. 

La  pleurésie  séreuse  et  la  tobercalose  chez  l'enfant,  par  M.  F. 
Nathan.  Arch,  f.  Kindcrheilk.,  iOOi,  vol.  XXXVIII.  p.  i83. 

Les  recherches  de  M.  Nathan  ont  porté  sur  73  cas  de  pleurésie 

chez  des  enfants  qui,  de  1893  à  1903,  avaient  été  soignés  dans  le 

service  du  professeur   Baginsky.   Pour  élucider  l'origine  de  ces 

pleurésies,  on  a  eu  reco'irs  soit  à  l'examen  des  crachats,  soit  à  la 

recherche  d'autres  signes  de  la  tuberculose,  soit  à  l'examen  du 

liquide   (examen    bactériologique,  inoculation  et,   dernièrement, 

iuoscopie).   Disons  tout  de  suite  que  la  recherche  du  bacille  de 

Koch,  faite  dans  3  cas,  et   l'examen    microscopique   de   l'cxsu- 

dat,  pratiqué  dans  14  cas,  ont   constamment   donné  un  résultat 

négatif.  Par   contre,  l'inoculation  du   liquide    au   cobaye,    faite 

dans  10  cas,   a   donné  9   fois  un    résultat  entièrement  négatif, 

^  fois  un  résultat  positif.  La  petite  malade  qui  avait  fourni   cet 

épanchementbacilifère,  était  une  fillette  de  quinze  ans  dont  le  père 

^Mt  mort  phtisic^ue  et  dOQt  la  inèrç  avait  uue  pleurésie  sèche. 
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Elle  est  restée  à  Ihôpital  six  semaineis,  d*où  elle  est  sortie  pour 
reprendre  son  service  de  domestique.  Revue  un  an  après,  la  fil- 
lette se  portait  toujours  bien,  ne  toussait  pas  ni  ne  crachait  et  ne 
se  plaignait  de  rien.  A  l'auscultation,  on  trouvait  pour  seule  lésion 
un  afTaiblissemcnt  du  murmure  vésiculaire  au  niveau  du  sommet 
droit. 

M.  Nathan  a  pu  du  reste  retrouver  35  de  ces  anciens  pleurétiques. 
Quatre  d'entre  eux  avaient  eu  leur  pleurésie  dix  ans  aupara- 
vant, chez  2  elle  datait  de  neuf  ans,  chez  5  de  six  à  huit  ans. 
chez  41  de  trois  à  cinq  ans,  chez  42  de  deux  à  un  an,  ce  qui 
donne,  en  ce  qui  concerne  l'ancienneté  de  la  pleurésie,  une  moyenne 
d'un  peu  plus  de  quatre  ans  et  demi.  Sur  ces  35  anciens  pleu- 
rétiques, on  trouva  4  coxalgique,  2  tuberculeux  pulmonaires 
légèrement  touchés  et  2  douteux.  Les  30  autres  étaient  des  enfants 
ou  des  jeunes  gens  solides,  dont  la  santé  ne  laissait  rien  à  désirer. 
La  conclusion  que  M.  Nathan  tire  de  tous  ces  faits  est  facile  à 
comprendre  :  une  pleurésie  séreuse  survenant  chez  un  enfant  est 
loin  d'être  toujours  une  manifestation  tuberculeuse. 

La  tuberculose  épididymaire  chez  reniant,  par  IL  Rocher. 
Journal  de  médecine  de  Bordeaux,  4 90^4,  n**"  4  et  5. 

Les  points  que  Fauteur  met  en  évidence  dans  ce  travail  sont  ba- 
sés sur  l'étude  de  6  observations  personnelles  inédites,  ainsi  que 
sur  celles  qui  ont  été  publiées  (Hutinel  et  Deschamps,  Broca. 
Pelizet,  etc.). 

L'évolution  anatomique  de  la  tuberculose  épididymaire  chez 
Tenfant,  dans  ses  grandes  lignes,  est  à  peu  près  semblable  à  celle 
de  ladulte.  Les  différences  portent  sur  la  rapidité  de  l'installa- 
tion des  lésion.»,  sur  l'excessive  rareté  d'envahissement  de  l'appa- 
reil vésiculo-séminal  et  de  la  prostate,  sur  la  bénignité  pronos- 
tique de  l'affection  en  tant  que  lésion  primitive. 

En  ce  qui  concerne  le  premier  point,  on  comprend  que  le  bacille 
de  Koch  évolue  d'autant  mieux  qu'il  rencontre  un  organe  non  dé- 
veloppé, jouissant  d'une  faible  vascularisation,  et  par  conséquent 
n'opposant  qu'une  très  minime  résistance  vitale  à  rinfeclion,  et 
cela,  malgré  l'apparent  bon  aspect  de  certains  de  ces  enfants 
frappés. 

Ces  données  s'appliquent  à  plus  forte  raison  à  la  prostate,  à  la 
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vésicule,  orgaaes  si  (réquenimeut  lésés  chez  laduile,  signature  de 
l'infection  spécitique.  Chez  l'enfant,  lait  facilement  compréhensible, 
leurs  lésions  évoluent  insidieusement  dans  l'ombre.  Analysant 
mal  ses  sensations,  et  surtout  aussi  vagues  que  celles  que  procure 
pareille  localisation  bacillaire,  l'enfant  est  muet  sur  tout  rensei- 
gnement :  c'est  au  chirurgien  à  toujours  pratiquer  le  toucher  rec- 
tal. Bas-fond  vésical,  prostate  et  vésicules  sont  aisément  décela- 
bles à  l'état  normal;  le  moindre  changement  extérieur  dans  la 
forme,  la  consistance,  la  sensibilité,  sera  facilement  diagnostiqué. 

La  tuberculose  vésicuio-prostatique  peut  rétrocéder  sur  place 
spontanément,  parallèlement  aux  lésions  épididymaires  et  glan- 
dulaires; il  se  produit  très  probablement,  à  en  juger  par  les 
renseignements  du  toucher,  une  infiltration  dure  de  ces  organes, 
une  sclérose  curatrice  qui  étouffe  les  tubercules  (observation  III). 
EUe  peut  aboutir  au  ramollissement,  à  la  formation  d'un  abcès, 
qu'un  beau  jour  le  doigt  explorateur  fait  ouvrir  dans  le  canal  uré- 
Irai  (observation  IV).  Dans  ce  cas  encore  l'abcès  s'est  vidé,  s'est 
cicatrisé  spontanément. 

Enfin,  on  peut  dire  que  la  tuberculose  épididymaire  est  bénigne. 
Lorsqu'elle  n'évolue  pas  sur  place,  le  plus  souvent  elle  descend  le 
long  du  déférent,  frappant  sa  portion  initiale  ou  terminale  et  les 
organes  annexes.  Rarement  elle  gagne  le  parenchyme  testiculaire. 
Cette  bénignité  dépend  de  plusieurs  facteurs  et  surtout  de  la  résis- 
tance de  l'organisme  atteint  :  les  enfants  que  concernent  les  obser- 
vations de  M.  Rocher,  jouissent  tous  d'une  bonne  santé,  et  jamais, 
à  les  voir,  on  ne  jugerait  du  contenu  de  leur  bourse  et  de  leur 
mauvaise  fortune. 

Cette  résistance  de  l'organisme  se  traduit  par  le  cantonnement 
des  lésions,  la  rareté  de  l'envahissement  ganglionnaire  (nous  vou- 
lons parler  des  ganglions  iliaques  et  lombaires),  l'absence  de  re- 
tentissement sur  l'état  général  (fièvre,  amaigrissement,  etc.). 

11  n'en  est  plus  de  même  au  point  de  vue  pronostic,  lorsqu'on 
envisage  la  tuberculose  épididymo-testiculaire  secondaire  ;  elle 
traduit  une  infection  avancée,  une  profonde  atteinte  de  l'organisme 
et  semble  constituer  le  dernier  terme  de  l'infection  bacillaire. 

Ç)uant  à  la  rareté  de  cette  localisation  bacillaire  chez  l'enfant, 
M.  Rocher  est  d'accord  avec  les  auteurs,  qui  l'expliquent  en  mon- 
trant le  testicule  comme  un  organe  jouissant  d'une  vie  latente, 
pourvu  d'une  faible  vascularisation,  peu  sujet  à  cette  période  aux 
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poussées  congestives,  et  par  conscquenl  peu  apte  à  recevoir  l'infeC- 
tioii  sanguÎDc. 


Gangrène  infectieuse  disséminée  de  la  peau,  consécutive  à  jm 
fiôvre  typhoïde,  chez  un  enfant  de  treize  ans,  par  MM.  Auché  et 
Latreille,  Joiirn.  de  méd.  de  Bordeaux^  4904,  n®  49,  p.  330. 

Un  enfant  de  43  ans  entre  à  l'hôpital  pour  des  phénomèDes  fé- 
briles survenus  peu  de  temps  après  un  traumatisme  de  la  région 
abdominale.  H  est  placé  dans  un  service  de  chirurgie  où,  après 
une  observation  de  quelques  jours,  on  reconnaît  qu'il  est  atteint 
de  lièvre  typhoïde.  Il  passe  dans  le  service  d'isolement,  où  loo 
relève  tous  les  symptômes  d'une  dothiénentérie.  Mais  déjà,  à  ce 
moment,  il  a,  sur  la  région  dorsale,  plusieurs  vésico- pustules 
reposant  au  centre  d'une  plaque  rose  plus  ou  moins  étendue.  Le8 
jours  qui  suivent  on  voit  apparaître  : 

i''  Des  plaques  disséminées  de  gangrène  cutanée.  Elles  naissent: 
le  plus  souvent,  au  niveau  d'une  plaque  rouge  violacé  à  centre 
ccchymotique,  non  surmontée  de  vésicule  ou  de  vésico-pustule  ; 
d'autres  fois,  mais  assez  rarement,  au  niveau  d'abcès  cutanés; 

â""  Des  pustules  qui  prennent  quelquefois  les  caractères  des  pus- 
tules variollques  (pustules  de  Colles)  ; 

^^  Des  abcès  cutanés  et  sous-cutanés  nombreux. 

Les  vésico-pustules  et  les  pustules  non  rompues,  ainsi  que  les 
abcès  cutanés  et  sous-cutanés,  contiennent  du  staphylocoque  doré 
à  l'état  de  pureté.  Les  plaques  gangreneuses  donnent,  après  cul- 
ture, du  staphylocoque  doré  et  du  colibacille.  11  n'y  a  ni  bacilles 
diphtériques  ou  pseudo-diphtériques  ni  microbes  anaérobies. 

Les  staphylocoques  dorés,  inoculés  au  lapin,  déterminent  la 
formation  d'un  volumineux  abcès  qui  s'ouvre  et  guérit  rapidement 
sans  trace  de  processus  gangreneux.  Les  coli-bacillcs  ne  provo- 
quent qu'un  peu  d'induration  sous-cutanée,  qui  disparaît  très 
vile. 

Dans  ce  cas,  on  ne  saurait  donc  invoquer  rinfluencc  d'agents 
anaérobies  ou  de  bacilles  diphtériques  pour  expliquer  la  gangrène 
cutanée,  puisque,  seuls,  le  staphylocoque  doré  et  le  colibacilic 
sont  présents  dans  les  lésions.  Mais  dans  les  lésions  simples, 
vésico-pustules,  pustules,  abcès  cutanés  et  sous-cutanés,  les  sta- 
phylocoques existent  seuls,  tandis  qu'ils  sont  associés  aux  coli- 
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bacilles  dans  les  lésions  ulcéro-grangréncuscs.  Il  semble  donc  que 
ce  soit  à  cette  symbiose  staphylococcique  et  colibacillaire,  évo- 
luant sur  un  terrain  très  déprimé,  peu  résistant  et  à  réactions 
atténuées,  qu'on  doive  rapporter  la  production  des  plaques  de 
gangrène. 


THERAPEUTIQUE   . 

Le  salicylate  de  soude  dans  le  traitement  de  la  chorée  d^origine 

non  rhumatismale. 

Un  médecin  russe,  M.  A.  Zaoussallov  (d*Ekaterinoslav),  a  récem- 
ment eu  roccasion  de  se  convaincre  que  le  salicylate  de  soude 
donne  d'excellents  résultats  alors  même  que  la  chorée  ne  recon- 
naît pas  une  origine  rhumatismale. 

Chez  4  petits  choréiques,  exempts  de  tout  antécédent  rhumatis- 
mal  et  de  tout  trouble  cardiaque,  notre  confrère  administra,  à  la 
dose  quotidienne  de  trois  ou  quatre  cuillerées  à  dessert,  une  solu- 
tion de  salicylate  de  soude,  dont  le  titre  variait,  suivant  ïkge  du 
patient,  de  2  à  4  p.  100  ;  cette  médication  ne  tarda  pas  à  faire  dis- 
paraître tous  les  phénomènes  morbides,  qui  avaient  cependant 
résisté  à  l'emploi  des  préparations  arsenicales  et  ferrugineuses, 
des  bromures,  etc.  (Sem,  méd.) 

Les  applications  de  gaiacol  dans  le  traitement  des  oreillons. 

Au  Cours  d'une  épidémie  récente  d'oreillons,  M.  Mario  Ragazzi 
(de  Variguano),  qui  avait  vainement  essayé  de  combattre  les  dou- 
leurs dont  s'accompagne  cette  affection  par  toutes  sortes  de  sédatifs, 
se  décida  à  expérimenter  les  applications  de  gaïacol.  A  cet  ellet, 
il  se  servit  d'une  pommade  contenant  4  gramme  de  gaïacol  pour 
10  grammes  de  vaseline  et  autant  de  lanoline,  avec  laquelle  on  pra- 
tiquait, deux  fois  par  jour,  des  onctions  sur  la  région  parotidicnne 
qu'on  recouvrait  ensuite  de  gutta-percha  et  d'un  pansement  légère- 
ûient  compressif .  Ce  mode  de  traitement  a  été  employé  dans  8  cas 
de  parotidite  épidémique.  M.  Ragazzi  a  pu  constater  que  les  dou- 
leurs diminuent  dès  la  première  application  de  gaïacol,  pour  cesser 
complètement  après  la  seconde  ou  la  troisième  friction.  La  tumé- 
faction, elle  aussi,  disparaîtrait  très  rapidement.  L'action  du  médi- 


33(î  HEVUE  DES  MALADIES  DE  L  ENFANCE 

cament  serait,  il  est  vrai,  d'autant  plus  manifeste  que  le  traitement 
est  plus  précoce  ;  mais  les  applications  dont  il  s'agit  abrégeraient 
toujours  la  durée  de  la  maladie,  sans  jamais  donner  lieu  au  moindre 
accident  local  ou  général.  (Scm.  m'd.) 
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Le  liquide  céphalo-rachidien,  par  Milian.  i  vol.  in -8  de  27 i  pages 
avec  *25  figures  dans  le  texte.  G.  Steinheil,  éditeur,  Paris,  190i. 

Les  questions  soulevées  par  la  ponction  lombaire,  devenue  d  une 
pratique  courante,  donnent  un  intérêt  tout  particulier  au  livre  de 
M.  Milian»  dans  lequel  son  auteur  a  condensé  nos  connaissances 
sur  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Après  avoir  étudié  tout  ce  qui  a  trait  au  liquide  céplialo-racbî- 
dien  normal,  l'auteur  s'occupe  dans  la  deuxième  partie  des  carac- 
tères physiques  du  liquide  céphalo-rachidien  pathologique  (varia- 
tions d'aspect,  érythrochromie,  xanthrochromie,  érithrémolyse, 
xanthémolyse^  valeur  séméiologique  de  ces  différents  aspects  du 
liquide  dans  les  hémorragies  du  névraxe). 

La  troisième  partie  est  consacrée  à  la  cytologie  du  liquide  céphalo- 
rachidien  pathologique  (méningites  cérébro-spinales,  méningite  tu- 
berculeuse, méningisme,  réactions  méningées  de  la  fièvre  typhoïde, 
des  broncho-pneumonies,  des  oreillons,  du  zona,  de  l'herpès,  etc. . 

La  quatrième  partie  traite  des  trois  grandes  méthodes  thérapeu- 
tiques issues  de  l'étude  du  liquide  céphalo-rachidien  :  la  ponction 
lombaire,  la  rachicocaïnisation,  la  méthode  épidurale. 

Technique  du  traitement  de  la  coxalgie,  par  Calot.  1  vol.  gr.  in-8, 
avec  178  fig.  dans  le  texte.  Massonet  C'«,  Paris,  4904. 

Il  n'est  pas  de  praticien  qui  ne  soit  appelé  un  jour  ou  l'autre 
pour  une  coxalgie,  une  tumeur  blanche,  une  déviation  vertébrale, 
une  boitcrie  de  naissance,  un  pied  bot,  une  paralysie  infantile,  eo  un 
mot  une  déviation  congénitale  ou  acquise.  Le  livre  de  M.  Calot,qui 
fournit  tous  les  renseignements  nécessaires,  peut  être  considéré 
comme  un  guide  du  médecin  pour  le  traitement  de  ces  affections. 


Le  Gérant  :  G.  Steinheil. 


Paris,  imp.  E.  Arrault  et  C'%  9,  rue  Noire-Dame-de-LoreUe 
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Travail  m   sebvick  du  professeur  Hutinel, 
A  l'Hôpital  des  Enfants-Assistés 


Note    sur   Tabsorption  des    graisses   chez    les  enfants, 

par  P,  NoBÉcouRT,  chef  du  laboratoire  de  l'hospice  des 
Entants-Assistés,  et  Prosper  Merklbn,  ancien  interne  de 
rhospice  des  Enfants-Assistés. 

Les  communications  récentes  de  MM.  Maurel,  Barbier, 
Variot,  Budin  ont  apporté  des  notions  intéressantes  sur  les 
rations  alimentaiœs  des  nourrissons.  Ces  auteurs  ont  montré 
qu'il  fallait  tenir  compte,  dans  rétablissement  de  ces  rations, 
de  TAge  et  du  poids  de  Tenfant,  de  sa  capacité  gastrique, 
ainsi  que  du  nombre  de  calories  qui  lui  est  nécessaire.  Mais  il 
est  un  élément  sur  lequel,  h  notre  avis,  il  convient  d'attirer 
l'attention,  c'est  son  pouvoir  digestif. 

Il  est  permis  de  supposer  que  ce  pouvoir  digestif  peut 
varier  d*un  sujet  à  l'autre,  sinon  à  l'étal  normal,  tout  au 
moins  dans  les  cas  pathologiques.  Il  serait  intéressant  de  le 
mesurer  d'une  façon  précise.  Malheureusement  (*e  sont  là  des 
recherches  difficiles. 

Cependant,  parmi  les  composants  du  lait  il  en  est  un  dont 
le  dosage  est  relativement  aisé,  d'une  part  dans  le  lait,  d'autre 
part  dans  les  fèces  :  c'est  la  graisse.  La  graisse  constitue  un 
élément  important,  et  par  la  quantité  ingérée,  et  par  son  rôle 
dans  la  calorificalion.  On  a  souvent  insisté  aussi  sur  les  incon- 
vénients de  la  surcharge  graisseuse  du  tube  digestif  :  Biedeit 
a  décrit  la  diarrhée  graisseuse  ;  Czerny,  Keller  et  leurs  colla- 
borateurs ont  étudié  en  détail  Tintoxicalion  acide  qui  en 
résulterait. 

Sans  discuter  les  théories,  Texamen  des  faits  peut  conduire 
à  des  résultats  intéressants  en  pratique,  comme  le  montrent 
les  recherches  suivantes,  que  nous  avons  entreprises  sur 
l'absorption  des  graisses  chez  l'enfant. 
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Ces  recherches  ont  porté  sur  i5  enfants  du  service  du  pro- 
fesseur Hutinel,  âgés  de  17  jours  à  35  mois,  sains  ou  atteints 
d'afTections  diverses,  nourris  au  sein  ou  avec  du  lait  de  vache 
stérilisé. 

Ces  enfants  ont  été  observés  pendant  des  périodes  d'une 
durée  de  1  à  8  jours,  le  plus  souvent  de  3  ou  4  jours,  et  cer- 
tains à  plusieurs  reprises.  On  dosait  la  quantité  de  lait  ingérée 
et  sa  teneur  en  beurre  par  le  procédé  d*Adaai  ;  on  recueillait 
la  totalité  des  fèces  et  après  dessicaiion  on  en  dosait  l'extrait 
éthéré. 

A  Taide  de  ces  données,  et  en  faisant  les  moyennes,  nous 
avons  établi  pour  24  heures  : 

La  quantité  de  graisse  ingérée,  G; 

La  quantité  de  graisse  excrétée,  g] 

La  quantité  de  graisse  retenue  ou  absorbée,  G  —  gi 

Le  coefficient  d'absorption  de  la  graisse,  -  ; 

La  quantité  de  graisse  absorbée  par  rapport  à  100  grammes 
de  beurre  ingéré,  Q. 

Ce  sont  là  les  éléments  d'appréciation  qu'il  est  indispen- 
sable de  posséder. 

Nous  divisons  les  enfants  en  trois  catégories  : 

I.  Nourrissons  normaux  ou  sans  affection  caraciéFÎsée,  âgés 
de  17  jours  à  8  mois. 

II.  Nourrissons  malades,  âgés  de  5o  jours  à  10.  mois. 

III.  Enfants  âgés  de  17  à  35  mois,  nourris  aa  lait  sfcériliâé. 

I 

Obs.  1.  —  V...,  Lucien,  observé  du  23"  au  27*  jour;  poids  (4)  : 
2.100  à  2.200  grammes  (2)  : 
G  =  20  gr.  18,  soit  9  gr.  3  p.  1.000  grammes  de  poids  du  coq>s; 

■'«■''       ■        I       ■  Il  I  !■■  ■■■■■■-..■       I  ■■       ■■         M  ,         I  I  ■■    . 

(1)  Nous  notoos  les  poids  du  premier  et  4a  deraier  jour  de  Teipé* 
rience. 
I-  (2)  Quand  le  mode  d'alimentation  n'est  pas  indiqué,  il  s'agit  d'en- 


I 


fants  allaités  au  sein. 


!r. 
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flr  =  0  gr.  27  ; 

G  —  //  =  49  gr.  81  ; 

Q  =  98  ^r.  U, 


Obs.  2.  —  R...,  Désirée,  observée  du  19®  au  33"  jour,  sans  inter- 
valle ;  poids  :  2.300  à  2.680  grammes  : 
!•  19«  au  ^\^jour  :  G  =  20  gr.  50,  soit  9  grammes  p.  i. 000 grammes 

de  poids  du  corps  ; 
flf  =  0  gr.  16  ; 
G  —  gr  =  20  gr.  34  ; 

9 

0  =  99gr.  il. 

2o  22«  au  Wjour  :  G  =  15  gr.  04,  soit  6  gr.  2  p.  1.000  ; 

flr  =  0  gr.  33  ; 

G  —  gf  =  14  gr.  71  ; 

5^3  1,02; 
9 

Qr=98gr.  01. 
3*25«  au  Tl^jour  :  G  =  20  gr.,  soit  7  gr.  9  p.  1.000  ; 

</  =  0  gr.  16  ; 
G  -  fir  ==  19  gr.  84  ; 

9  =  '' 

Q  =  99^  gramme». 
4«  48«  ottSS^yoar  :  G  =  17  gr,  98,.  soU  6  gr.  8  p.  1,000  ; 

(/  =  Ogr.  25; 
G  —  gf  =  17  gr.  93  ; 

5  ==4,04; 
9 

Q  =  99  gr.  7i. 

Qbs.  3.  —  B...,  Francis,  observé  du  27*  au.  30*  jour;  poids  : 
3.750  à  3.850  grammes  : 
G  =  37  grammes,  soH  9^  grammes  p.  1 .000  ; 
9,  z^  0  gr.  27  ; 
G— ^  =  36^gr.  93.; 
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Q  -^  98  gr.  !27. 

Obs.  4.  —  (i...,  Suzanne,  observée  du   17*  au  2:2*  jour;  poids  : 
1.980  à  2.080  grammes  : 
(i  2-  22  gr.  b3,  soit  M  gr.  2  p.  i.OOO  ; 
</  =  0  gr.  40  ; 
G  —  ^  -:  22  gr.  23  ; 

0  =  98  gr.  28. 

Obs.  5.   —  H...,  Louis,  ^î  mois.  Poids  :  4.  i50  grammes.   Nourri 
au  lait  de  vache.  Moyenne  de  trois  jours  : 
<;   -  26  gr.  58,  soit  5  gr.  U  p.  1.000; 
(/  =  0  gr.  36  ; 
G  —  (/  =  2o  gr.  21  ; 

-^^,01; 
y  =  98  gr.  62. 

Les  observations  de  ces  cinq  enfants  sont  comparables.  Ils 
absorbaient  la  presque  totalité  de  la  graisse  ingérée,  la  quan- 
tité la  plus  faible  étant  i)8  gr.  oi  p.  loo  de  graisse  ingérée,  la 
plus  forle  99  gr.  72  p.  100  et  la  moyenne  98  gr,  8  p.  100.  Par 
suite,  le  coefficient  d'absorption  différait  peu  de  Tunilé  (i  à 
1,02).  La  quantité  de  beurre  ingérée  était  comprise  entre 
5  gr.  90  et  11  gr.  20  pour  1  kilogramme  de  poids  du  corps, 
avec  une  moyenne  de  8  gr.  16. 

Le  pouvoir  digestif,  vis-à-vis  des  graisses,  était  donc  très 
marqué  chez  ces  enfants.  La  moyenne  que  nous  avons 
trouvée  est  môme  supérieure  à  celle  des  auteurs  :  en  effet, 
les  nourrissons  au  sein  de  5  à  i5  jours  absorbent,  d'après 
Ch.  Michel  (i),  96  gr.  35  pour  100  grammes  de  beurre  ingéré. 


(1)  Ch.  Michel,  Sur  le  lait  de  femme  cl  Tutilisation  de  ses  matériaux 
nutriUffl  dans  rorganisme  du  nouveau-né  sain.  VOb&Utrique^  1897,  n*  6. 
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et  les  enfants  de  i  à  1 1  mois,  nourris  au  lait  stérilisé,  98  gr.  80 
p.  100  (Uffelraann),  (^/î  grammes  p.  100  (L.  Nel4er)  (1). 

Le  pouvoir  d'absorption  des  graisses  peut  varier  d'ailleurs 
d'une  période  à  Taulre,  môme  quand  elles  se  suivent,  comme 
le  montre  l'observation  2. 

Remarquons  enfin  que  certains  de  nos  enfants  étaient  petits 
pour  leur  âge,  vraisemblablement  nés  prématurément,  et 
que  cependant  l'absorption  des  graisses  se  faisait  bien  chez 
eux. 

Voici  maintenant  les  observations  de  trois  enfants  qui 
absorbaient,  par  rapport  à  la  quantité  ingérée,  moins  de 
graisse  que  les  précédents. 

Obs.  6.  —  V...,  Joseph,  frère  jumeau  de  rcnfant  de  l'observa- 
tion i.  Observé  du  23«  au  26*  jour;  poids  :  2.080  à  2.140  grammes  : 
G  =  20  gr.  89,  soit  9  gr.  9  p.  i  .000  ; 
gr  =  0  gr.  88  ; 
G  —  g  ==  20  gr.  01  ; 

1 ='■"■■ 

0  =  95  gr.  74. 

Cet  enfant  est  intéressant  à  comparer  avec  son  frère 
jumeau  (obs.  1),  qui  était  placé  exactement  dans  les  mêmes 
conditions.  Il  absorbait  moins  de  graisse  p.  100  que  lui  et 
avait  un  coefficient  d'absorption  plus  élevé.  Cependant  il 
ingérait  proportionnellement  à  son  poids  à  peu  près  la  même 
quantité  de  beurre.  11  semble  donc  que  son  pouvoir  digestif 
était  moindre.  D'ailleurs  il  était  plus  petit  et  augmentait  seule- 
ment de  i5  grammes  par  jour  au  lieu  de  20  grammes. 

Obs.  7.  —  L...,  Lucien,  observé  à  plusieurs  reprises  ;  poids  : 
2.600  à  3.400  grammes  : 


(1)  L.  Netter,  Echanges  nutritifs  dans  V allaitement  artificiel.  Thèse  de 
Paris,  1900. 
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1»  %A^au  35«>ur(laitdeinche)  G:=18  gr.^7,80it  7  grammes  p.  1.000; 

g  =  i  gr.  62  ; 
G  —  ^  =  16  gr.  65  ; 

Q  z=  81  gr.  13. 
2*'33«au35v'our(Iaitdefefflm6)G  =  20  gr.  8,  soîl  7  gr.2  p.  1.000; 

g'  =  2  gr.  ; 

G  -  flr  =  18  gr.  8  ; 

-=l,iO; 
9 

g  =  90  gr.  38. 
3»41«au43Vour(laitdef«mme)G  =  29  gr.  80,  soit  8  grammes  p.  1.000; 

5r  =  3gr.  50; 
G  —  flf  =:26gr.  30; 

f  =  1.40; 

Q  =  88  gr.  fô. 

Cet  enfant  résorbe  donc  proportionnellement  moins  de 
graisse  que  les  enfants  précédents  (en  moyenne  8g  gr.  92 
pour  100  grammes  ingérés).  On  ne  peut  attribuer  le  fait  à 
ringestion  d'une  trop  grande  quantité  de  beurre,  puisque 
celle-ci  était  inférieure  à  la  moyenne  constatée  plus  haut  (en 
moyenne  7  gr.  4  par  kilogramme,  au  lieu  de  8  gr.  16).  On  est 
donc  en  droit  d'admettre  chez  lui  un  trouble  dans  Tabsorption 
des  graisses.  De  fait,  bien  que  Tenfant  augmentât  régulière- 
ment de  poids  (22  gr.  5o  par  jour),  il  avait  des  selles  assez 
abondantes  et  répétées,  souvent  mal  digérées.  11  conviendrait, 
dans  un  cas  semblable,  de  rechercher  si  la  diminution  de  la 
graisse  ingérée  n  améliorerait  pas  la  digestion. 

Ob8.  8.  —  G...,  Georgetle,  3  mois  ;  poids  :  2.350 à  2: 500 grammes: 
1«  G  =  16  gr.  56,  soit  7  grammes  p.  1.000  ; 

^  =  3  gr.  50  ; 

G  —  gr  =  13  gr.  06  ; 

-  =  1,28; 
9 

Q  =  78  gr.  86. 
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2«  G  =  15  gr.  6,  soit  6  gr.  3  p.  1.000  ; 
g  =z^  grammes  ; 
G  —  ^  =  13  gr,  66  ; 

1 ='■"■■ 

0  =  87  gr.  22. 

Chez  cet  enfant,  l*absorption  de  la  graisse  est  encore  plus 
imparfaite  que  chez  le  précédent^  puisqu'elle  n'est  en  moyenne 
que  de  83  gr.  o4  pour  loo  grammes  de  beurre  ingéré,  avec  un 
coefficient  moyen  d'utilisation  de  1,21  ;  il  ingérait  cependant 
une  quantité  encore  moindre  de  beurre  par  rapport  à  son  poids 
(6  gr.  6  p.  1.000  en  moyenne).  L'activité  digestive  était  donc 
minime.  Il  s'agissait  d'ailleurs  d'un  enfant  petit,  né  avant 
terme,  qui  à  son  entrée  à  l'hôpital,  à  l'âge  d'un  mois,  ne 
pesait  que  i.55o  grammes;  ses  selles  cependant  étaient 
sensiblement  normales. 


H 


Obs.  9.  —  G...,  Henri,  enfant  chétif,  atteint  de  bronchite  et  de 
diarrhée  légères,  observé  à  plusieurs  reprises  ;  poids  :  2.300  à 
3.0 iO  grammes  : 

t«  50»  au  M*  Jour  :  G  =  23  gr.  90,  soit  10  grammes  p.  i.OOO  ; 

9  =igr,  87  ; 
G  —  ^  =  22  gr.  02  ; 

,-  =  1,08; 

Q  =  92  gr.  17. 
2«  56»  au  59« your  :  G  =  20  gr.  25,  soit  7  gr.  8  p.  4.000  ; 

flr  =  1  gr.  12  ; 
G  — gf  =  19gr.  13; 
G 

0 

Q  =  94  gr.  4ti  ; 

3»  62«  jour  :  G  =  19  gr.  38,  soit  7  gr.  2  p.  1.000  ; 

^  =  3  grammes  ; 

G  -  .7  =  16  gr.  38  ; 
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y  =  84  gr.  67  ; 
4»  75»  au  n^  Jour:  G  =  25  gr.  51,  soit  8  grammes  p.  1.000; 

y  -rrOgr.  50; 
G  —  (7  :^  25  gr.  01  ; 

-  =1,02; 
U 

Q  =dS  gramiiios. 

Cet  enfant,  en  somme,  pendant  la  péiiode  assez  longue  com- 
prenant les  trois  premiers  examens,  absorbait  proportionnel- 
lement moins  de  graisse  qu'un  enfant  normal,  la  moyenne 
étant  de  90  gr.  \o  p.  100  de  graisse  ingérée,  avec  un  coeffi- 
cient d'absorption  moyen  de  1,09.  Pendant  tout  ce  temps,  il 
était  sous  l'influence  de  sa  bronchite  et  de  sa  diarrhée.  Au  der- 
nier examen,  pratique  les  derniers  jours  de  son  séjour  à 
l'hôpital,  alors  qu'il  était  dans  un  état  de  santé  satisfaisant,  la 
quantité  de  graisse  résorbée  et  le  coefficient  d'absorplion 
étaient  redevenus  normaux.  Fait  intéressant,  la  quantité  de 
beurre  ingéré  par  kilogramme  de  poids  du  corps,  dans  celle 
dernière  période,  était  la  même  que  la  moyenne  (8  grammes 
par  kilogramme)  des  trois  premières  périodes.  11  y  a  donc  eu, 
chez  cet  enfant,  un  trouble  passager  dans  rabsorption  des 
graisses. 

Ohs.  10.  —  H...,  Francis,  atteint  de  broncho-pneumonie  double: 
lièvre  tombée  depuis  trois  jours,  au  moment  du  premier  examen; 
poids  :  4.350  à  4.640  grammes  : 

t°  5-2"  Jour  :  G  i:-  47  gr.  21,  soil  3  gr.  95  p.  1.00)  ; 

g  —0  gp.  75  ; 
G  —  y  =  iO  gr,  46  ; 

y  =  95  gr.  64. 
r  bS^  au  60''  Jour  :  (i  =  29  gr.  31 ,  soit  6  gr.  4  p.  i.OOO  ; 

i/  =  0  gr.  33  ; 
G  -  (7  =  28  gr.  98  ; 
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2  =  ,,..; 

y  =  95  gr.  46. 

Cet  enfant  avait  donc  une  absorption  des  graisses  impar- 
faite, surtout  au  moment  du  premier  examen,  où  il  n'ingérait, 
par  rapport  à  son  poids,  qu'une  quantité  minime  de  beurre. 

Obs.  11.  —  M...,  âgé  de  10  mois  ;  infection  intestinale  avec  diar- 
rhée abondante  et  fièvre.  Les  dosages  portent  sur  huit  jours,  au 
moment  où  la  fièvre  tombe  ;  poids  :  5.000  à  5.iâ0  grammes  : 

G  =  13  gr.  89,  soit  2  gr.  4  p.  1.000  ; 

</  =Ogr.  10; 

G  —  5r  =  13  gr.  79  ; 

-  =  1- 
9 

Q  =  99  gr.  28. 

A  considérer  la  quantité  de  graisse  résorbée,  il  semblerait 
que  son  absorption  fût  parfaite.  Mais  il  faut  remarcjuer  que  la 
quantité  de  beurre  ingérée  par  kilogramme  de  poids  du  corps 
était  extrêmement  minime.  C'est  là  un  élément  d'apprécia- 
tion qu'il  ne  faut  pas  négliger. 


m 

Obs.  12.  —  P...,  Georges,  âgé  de  35  mois  ;  rachitisme,  constipa- 
tion; poids  :  9.650  grammes  : 

G  =  2-2  gr.  25,  soit  2  gr.  3  p.  1.000  ; 
g  "=  i  gramme  ; 
G  —g  =21  gr.  25  ; 

0  1=  95  gr.  50. 

Chez  ce  petit  malade,  nous  notons  la  petite  quantité  de 
beurre  ingéré  par  rapport  au  poids  du  corps,  et  un  pouvoir 
d'absorption  de  la  graisse  relativement  faible. 
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Obs.  13.  —  B...,  Marcel,  observé  au  17*  et  au  18«  mois;  myxœ- 
dème  congénital  : 
i^  Avant  le  traitement  thyroïdien;  poids  :  8.^250  grammes*  : 
G  =  36  gr.  56,  soit  4  gr.  4  p.  4.000  ; 
y  =  2  gr.  50  ; 
G  — gf  =  84gr.06; 

-=4,07; 

Q  =  93  gr.  i6. 

2^  2«  jour  du  traitement  thyroïdien  ;  poids  :  8.350  grammes  : 

G  =  36  gr.  56,  soit  4  gr.  3  p.  1.000  ; 

g  =  0  gr.  50  ; 

G  —  ôf  =  36  gr.  06  ; 

-  =  1,0l; 
9 

Q  =  98  gr.  63. 

S'*  15^  jour  de  traitement  thyroïdien  ;  poids  :  8.350  grammes  * 

G  =  48  gr.  90,  soit  5  gr.  8  p.  1.000  ; 

g  =  O'gr.  376  ; 

G  —  ^  =  48  gr.  52  ; 

—  =  1  ; 
9 

Q  =;  99  gr.  22. 

Cette  observation  nous  paraît  être  un  exemple  intéressant 
de  rinfluence  du  traitement  thyroïdien  sur  Tabsorption  des 
graisses,  qui  est  passée  de  gS  gr.  i6  p.  loo  à  99  gr.  22,  bien 
que  la  quantité  de  beurre  ingérée  fût  devenue  plus  grande. 

Obs.  14.  —  V...,  Marguerite,  18  mois  ;  rougeole  normale  exami- 
née au  moment  de  la  défervescence  : 
G  =  27  gr.  14  ; 
gf  =  0  gr.  62  ; 
G  —  gf  =  26  gr.  52  ; 

9  =  m; 

Q  =97gr.  71. 

Obs.  15.  —  T...,  Fernande,  20  mois  ;  rougeole  suivie  d'infcctioD 
intestinale  : 
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i"*  Période  de  diarrhée  et  de  fièvre  :  G  =  ai  gt.  04  ; 

G  —  gf  —  20  gr.  73  ; 

0  =  98  gr.  52. 
2«  Période  de  diarfhée  ssins  fièvre  :  G  —  23  gr.  Si  ; 

g  =  0  gr.  50  ; 
G — g  —  iigT.  8i; 

^  =  1,02; 
0 

0  =r  97  gr.  02. 

Dans  ces  deux  observations,  Tabsorption  de  la  graisse 
semble  s'être  accomplie  d'une  façon  sensiblement  normale. 

IV 

Il  serait  prématuré  de  vouloir  tirer  des  conclusions  défi- 
nitives des  recherches  que  nous  venons  de  résumer  ;  cepen- 
dant nous  pouvons  en  dégager  les  notions  suivantes  : 

La  différence  entre  la  quantité  de  graisse  ingérée  et  la 
quantité  de  graisse  rejetée  avec  les  fèces  indique  la  quantité 
de  graisse  retenue  dans  Tintestin,  c*est-à-dire  absorbée  ;  le 
quotient  de  ces  deux  valeurs  représente  le  coefficient  d'absorp- 
tion. On  peut,  à  l'aide  de  ces  deux  valeurs,  auxquelles  il 
faut  joindre,  comme  moyen  de  comparaison,  le  pourcen- 
tage de  la  graisse  absorbée  par  rapport  à  la  graisse  ingérée, 
se  rendre  compte  dune  façon  précise  du  pouvoir  diges- 
tif de  rinte.stin  vis-à  vis  des  graisses.  Il  est  cependant 
nécessaire,  pour  apprécier  exactement  ce  pouvoir  diges- 
tif, de  tenir  compte  de  la  quantité  de  graisse  ingérée  (i); 
si,  en  effet,  Tenfant  ingère  peu  de  graisse,  presque  toute  cette 
graisse  peut  être  résorbée,  alors  que  le  pouvoir  digestif  de  la 

(i)  Pour  pouvoir  comparer  les  enfants  entre  eux,  il  vaut  mieux 
considérer  la  quantité  de  graisse  ingérée  par  rapport  au  poids  du 
corps  que  la  quantité  totale. 
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muqueuse  esl  minime  ;  inversement,  si  1  enTant  ingère  heau- 
coup  de  graisse,  on  peut  en  retrouver  beaucoup  lianî^  les 
selles,  alors  qu'en  réalité  le  pouvoir  digestif  est  suffis^mmeDl 
marqué. 

L'élude  des  enfants  de  notre  premier  groupe  est  un  exemple 
de  ces  faits.  Les  uns  absorbaient  en  moyenne  98,8  p.  i«x)  de 
la  graisse  ingérée,  môme  avec  une  forte  dose  de  celle-ci  :  leur 
intestin  avait  donc  une  activité  marquée  vis-à-vis  de  la  graisse, 
et  l'on  p3ut  môme  se  demander,  pour  certains  d  entre  eiL\, 
s'ils  n'en  auraient  pas  digéré  davantage.  Les  autres  n'absor- 
baient qu'une  quantité  proportionnellement  moindre  (K5 p.  100, 
90  p.  100,  95  p.  100)  ;  cependant  ils  n'ingéraient  qu'une  quan- 
tité (le  beurre  égale  ou  inférieure  à  la  moyenne  ;  par  ^nite, 
très  vraisemblablement  leur  intestin  avait  une  activiW'  dlîres- 
tive  moindre  pour  la  graisse. 

Quoi  qu'il  en  soit,  des  nourrissons  bien  portants  allaité.- iiu 
sein  ont,  d'une  façon  générale,  un  pouvoir  d'absorption  très 
marqué  pour  les  graisses,  môme  s'ils  sont  nés  prématurt^mml; 
des  enfants  dyspeptiques  ou  débiles  ont  ce  jwuYoir  f»ln-  <>u 
moins  amoindri  (i*""  groupe). 

Certains  nourrissons  malades  (infection  intestinale  «mi  pul- 
monaire) ont  leur  pouvoir  d'absorption  des  graisses  diminué 
de  faron  plus  ou  moins  durable  ;  c'est  ainsi  que  nous 
avons  pu,  chez  un  enfant  atteint  d'infection  intestinale, 
constater,  en  môme  temps  que  l'amélioration  de  l'état  intesti- 
nal, l'augmentation  du  pouvoir  d'absorption  (2**  groupe  . 

Dans  le  myxœdème,  nous  avons  noté  la  diminution  du  pou- 
voir d'absorption  et  son  augmentation  avec  le  tniitemenl 
thyroïdien. 

('hez  des  convalescents  de  rougeole,  l'absorption  de  la 
graisse  était  sensiblement  normale. 

Somme  toute,  il  nous  semble,  à  l'examen  de  ces  quelques 
faits,  qu'il  y  a  inlérôt  à  tenir  compte  de  la  façon  dont  t*sl 
absorbée  la  graisse  dans  l'intestin  d'un  enfant  quand  on  veut 
fixer  sa  ration  alimentaire.  Il  y  a  des  enfants  qui  ingèrent  une 
quantité  de  graisse  trop  considérable  relativement  au  fMMivoir 
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• 

digestif  de  leur  intestin,  d'où  une  trop  grande  abondance 
des  graisses  dans  les  fèces.  Chez  eux,  il  peut  y  avoir  utilité 
à  diminuer  sinon  la  quantité  de  lait  (car  la  manière  dont  se 
fait  la  résorption  des  graisses  ne  permet  pas  de  préjuger  ce 
qui  se  passe  pour  les  albumines,  pour  le  sucre  et  pour  les 
sels)  (i).  tout  au  moins  la  quantité  de  beurre.  Nous  n'avons 
pas  besoin  d'insister  d'ailleurs  sur  les  bons  effets  obtenus  par 
l'emploi  des  laits  écrémés  ou  du  babeurre  chez  certains 
nourrissons. 


Tumeur  caséeuse  du  lobe  gauche  du  cervelet.  Amaurose 
par  atrophie  papillaire  et  persistance  des  réflexes  lu- 
mineux. Paralysie  faciale.  Pied  bot  varus  équin.  Con- 
sidérations sur  la  ponction  lombaire  et  la  perméa- 
bilité méningée,  par  René  Cruchet,  chef  de  clinique  médi- 
i'nU  infantile  à  TUniversilé  de  Bordeaux. 

l/observation  qui  suit,  de  tumeur  caséeuse  du  cervelet  (2), 
nous  parait  intéressante  à  publier,  tant  par  certains  côtés 
cliniques  que  par  certains  faits  expérimentaux. 

ï.a  vc»ici  tout  d'abord  //?  extenso: 

Aotir^  A...,  âgé  de  9  ans,  entre,  le  18  septembre  190-2,  dans  le 
service  de  notre  maître  le  professeur  Moussous,  à  la  salle  14  de 
Ibùpital  des  Knfants,  pour  amaurose  double. 

Antécédents.  —  Bien  de  particulier  à  signaler  du  côté  des  arrière- 
parents.  Père  et  mère  en  bonne  santé,  niant  toute  syphilis.  Ils 
ont  en  trois  enfants  :  le  premier  est  mort  à  18  mois  de  méningite  ; 


i»)  Il  fst  évident  quil  faut  attacher  une  iniportance  plu?  grande  à 
CCS  éléments  qu'à  la  graisse  :  mais  l'étude  du  pouvoir  digestif  de  l'in- 
Uistin  vis-à-vis  de  ces  éléments  est  beaucoup  plus  complexe.  L'un  do 
nouf5  ,P.  NoBÉcouRT,  Rev.  mens,  des  mal.  de  Venfance^  janvier  1902  , 
a  essayé  de  mesurer  indirectement  l'activité  digestive  de  la  muqueuse 
intestinale  pour  le  lactose. 

(î)  !>•*  pièces  ont  été  présentées  à  la  Société  de  Gynécologie,  d'Obslé- 
Iriquf  ft  fie  Pédiatrie  de  Bordeaux ,  séance  du  28  juillet  icjo3. 
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le  deuxième  est  un  garçon  de  6  ans,  qui  se  porte  bien  ;  il  a  seule- 
ment la  tôte  volumineuse  ;  le  troisième  est  le  malade.  Jam^s  de 
fausse  couche,  affirme  la  mère.  Ses  trois  grossesses  se  sont  passées 
sans  aucun  incident. 

Histoire  de  la  maladie,  —  Le  jeune  A...  avait  toujours  joui  dune 
parfaite  santé  lorsque,  vers  la  fin  de  1901,  il  contracta  une  angine, 
d'ailleurs  sans  importance.  Peu  de  temps  après,  en  janvier  190^, 
il  remarqua  que  sa  vue  s'affaiblissait  de  Toeil  gauche  ;  l'œil  droit 
devint  malade  à  son  tour  et  fut  atteint  le  premier  d'une  amaarose 
complète,  qui  s'étendit  ensuite  à  l'œil  gauche. 

Dans  le  courant  de  mars,  André  A...  aurait  eu  une  première 
crise  convulsive  avec  perte  de  connaissance,  sur  laquelle  on 
manque  de  renseignements  précis.  Il  a  eu  depuis  deux  ou  trois 
autres  crises  de  même  ordre. 

Le  malade,  complètement  aveugle  et  marchant  avec  une  diffi- 
culté de  plus  en  plus  marquée,  est  conduit  à  l'hôpilal  en  sep- 
tembre 1002. 

L'examen  complet  est  pratiqué  le  12  octobre  1902. 

Étendu  dans  le  décubitus  dorsal,  le  sujet  très  calme,  presque 
immobile,  grand,  gras  et  fort,  répond  aux  questions  qu'on  lui 
pose  avec  une  parfaite  inielUgenoe,  mais  les  motfi  sont  preooQcés 
très  leniement. 

La  /eVe,  plus  volumineuse  qu'à  l'état  normal,' prësenteuo  ffoot 
proéminent.  Le  nez  est  droit,  les  oreiUes  sont  assez  écartées,  les 
dents  bien  implantées  et  la  voûte  palatine  n'est  point  ogivale.  Le 
côté  drojt  de  la  faoe  est  un.  peu  oongestionné,  aju  nweau  de^la  joue 
surtout;  la  fente  palpébcalerdcoi te  parait  légèneraenil  plus  élargis 
que  la  gauche,  et  d'elle  s'écoulent  des  larmes  .  foéquemmeitt.  Les 
globes  oculaires  sonÉ  parcourus  <)e  secousses  njstagmlforroes  laté- 
rales tfès  lentAS. 

L'examen  de  la  musculalure  indique  rimpossibilité- de  froncer 
(par  proéminence  du  frontal  probablement).  Le  malade  peut  fermer 
les  paupières,  faire  la  grimace,  la  moue,  souffler  une. allumette: 
mais  ces  divers  mouvements  se  foort  moins  éaergiqiftdBDieDt  qu'à 
l'état  normal,  et  le  côté  droit  de  la  face  se  contracte  moins* bien 
que'  le  gauche  ;  c'est  ainsi  que  la  résistance  opposée  par  les  pau- 
pières fermées  au  doigt  qui  veut  successivement  les  soulever  est 
moins  marquée  à  droite  ;  de  même  l'occUiaion  spontané  des  pau- 
pières droites  est  plus  paresseuse,  moi«S' complète.  I^s  de  dérâ- 
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tion  oblique  ovalaire,  à  Touverture  de  Torifioe  buccal.  Réflexes 
massétérins  égaux  des  deux  côtés,  non  exagérés. 

La  langue,  tirée  hors  de  la  bouche,  est  trte  légèrement  déviée 
vers  la  droite  ;  mais  tous  les  mouvements  en  sont  conservés 
quoique  lents.  La  tête  se  meut  en  ses  divers  sens,  sans  raideur, 
mais  lentement  aussi. 

La  sensibilité  est  généralement  intacte  sous  ses  différents  modes. 
La  pression  des  globes  oculaires  provoque  une  égale  douleur  des 
deux  côtés.  Le  réflexe  conjonctival  est  légèrement  diminué  à  droite. 
Les  réflexes  de  la  pituitaire  et  du  conduit  auditif  externe  sont 
normaux.  Le  malade  prétend  seulement  éprouver  dans  tout  le  côté 
dffoit  de  la  face,  principalement  au  niveau  de  la  joue,  comme  une 
sensation,  de  tension  et  de  raideur;  il  ressent  même  de  petits 
élancements.  Il  dit  que  ça  lui  -lait  tic,  tic,  La  céphalalgie^  à  type 
plus  fréquemment  occipital  que  frontal,  est  asaez  légère,  mais  elle 
est  constante. 

Râant à  noter  du.  côtd  du  cou  et. du  pharynx.  Réflexe  pharyngien 
normale  Toutefois,  en.  examinant  le  fond  de  la  gorge,  après  avoir 
fait  asseoir  le  malade  sur  le  bord  du  lit,  on  provoque  chez  le  sujet 
des  nausées  et  une  sensation  de  vertige,  qui  disparaissent  dès 
qu'on  le  remet  dans  le  décubitus. 

Pas  de  malformation  du  thorax,  soit  en  avant,  soit  en  arrière. 
Les  poumons^  sont  absolument  sains,  si  Ton  en  juge  par  la  per- 
cusalon^ou  l'auseultation..  Pas  de  souffles  ni  d^arythmie  du  cœur, 
mais  les  bruits  sonteflaeés,  le  pouls  est  mou. 

Rien  à  la  colonne  vertébrale  et  au  bassin,  L*abdomen  est  plutôt 
bombé  et  résistant  ;  les  réflexes  abdominaux  sont  absents.  Les 
mouvements  respiratoires  sont  très  réguliers,  pas  la  moindre  inver- 
sion respiratoire.  Le  foie  déborde  normalement  les  fausses  côtes  ; 
pas  de  reflux  hépato-jugulaire.  L'estomac  est  un  peu  dilaté.  Les 
masses  musculaires  des  lombes  et  du  ba^in  sont  bien  développées  : 
le  maifaide  peu  s'asseoir  volontiers  sur  son  Ht,  bien  qu'avec  len- 
teur ;  mais  il  ne  peut  rester  longtemps  dans  cette  station,  qui  pro- 
ve<iue  chez  lui  un  état  vertigineux.  Les  réflexes  crémastériens 
senà  nor^navx  4es  deuai  côtés. 

Etcmmen  des  membres.  — Les  membres  «ap^r/eiirs  sont  normaux 
aupoiat  devue  des  monvemeolis,-  de  la  résistaooe  musculaire,  de 
la  sensibilité  géflaérale  et  taetile.  Pas  d'atrophie,  pae  de  troubles 
trvpfaé^piBS.  Chr  remarque  cependitat  que  le  malade,  à  droite,  porte 
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avec  hésitation  l'index  sur  le  bout  de  son  nez,  et  que,  pour  attra- 
per le  pouce  opposé  ou  un  objet  quelconque,  la  main  plane  au- 
dessus  avant  de  les  saisir  ;  mais  il  n'y  a  pas,  à  proprement  parler, 
d'altération  du  sens  stérégnostique  ;  il  s'agit  plutôt  de  parésir 
légère.  Tous  les  réflexes  sont  conservés. 

Du  côté  des  membres  inférieursi,  les  muscles  résistent  bien,  les 
mouvements  s'effectuent  au  commandemeni,  quoique  avec  lenteur. 
Pas  de  trouble  de  sensibilité.  Les  réflexes  rotulîenssontdiiDÎnaés. 
Il  n'y  a  pas  la  moindre  ébauche  de  signe  de  Kernig  ;  pas  de  signe 
de  Babinski,  ni  de  signe  de  Striimpell;  les  réflexes  plantaires  soot 
normaux. 

Quand  on  dit  au  malade  d'élever  les  membres  inférieurs  au- 
dessus  du  plan  du  lit,  ils  ne  se  dressent  pas  en  zigzaguant,  mais 
lentement  et  droit.  Par  contre,  dans  la  marche,  les  jambes  s'en 
vont,  variant  à  chaque  pas  leur  progression,  incertaines  et  tita- 
hautes,  et  si  on  ne  soutenait  le  malade,  il  tomberait  aussitôt. 
Même  la  station  debout,  sans  appui,  est  absolument  impossible. 
Notons  que  André  A...  sent  la  dureté  du  soi  sous  la  plante  des 
pieds. 

Organe  des  sens.  —  Le  yoùl,  Vodoral  et  Voule  son  t  normaux.  Pas 
de  troubles  subjectifs:  ni  bruissement,  ni  tintement  d'oreilles. 

Vue.  —  Perte  complète  de  la  vision  des  deux  côtés.  La  pupille 
droite  est  légèrement  plus  dilatée  que  la  gauche,  qui  est  elle-même 
plus  large  qu'à  l'état  normal.  Les  deux  pupilles  se  rétrécissent 
continuellement  de  1  à  t2  millimètres  environ,  pour  reprendre 
immédiatement  après  leur  dilatation  habituelle  ;  ces  contractions 
pupillaires  successives  ne  sont  pas  synchrones  avec  les  meuve- 
menls  nyslagmiformes  déjà  mentionnés  et  se  produisent  avec 
plus  de  rapidité  (hippus). 

L'examen  des  réflexes  pupillaires  à  la  lumière  nous  a  permis  de 
faire  les  observations  suivantes.  A  la  lumière  du  jour  et  à  la 
lumière  d'un  bec  de  gaz  ordinaire,  placé  à  quelques  centimètres 
des  yeux,  les  réflexes  sont  complètement  abolis. 

Nous  avons  pensé  alors  à  employer  une  source  lumineuse 
d'intensité  plus  élevée,  et  nous  nous  .sommes  servi  d'une  lampe 
électrique  l'Mison,  située  à  6  à  8  centimètres  environ  des  globes 
oculaires.  Immédiatement,  les  pupilles  se  sont  contractées,  mais 
d'une  façon  plus  lente  et  moins  forte  qu'à  l'état  normal.  Pour 
rendre  l'expérience  plus  complète,  nous  avons  ensuite  interposé 
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des  Terres  colorés  entre  Vœxl  du  malade  et  la  source  lumiDeuse.  Et 
voici  les  résultats  que  nous  avons  obtenus  (fig.  i). 

D'après  cela,  il  est  facile  de  voir  que  les  réactions  pupillaires, 
soit  au  jour  ordinaire  ou  au  demi-jour,  soit  à  un  foyer  lumineux 
rapproché,  mais  d'intensité  faible  (bougie)  ou  moyenne  (bec  de 
gaz),  sont  identiques,  c'est-à-dire  nulles. 

Il  n^en  est  pas  de  même  avec  une  source  lumineuse  d'intensité 

Réactioat  pupiUalres. 

OEi!  droit.        Œil  gauche. 

Lumière  blanche  :  jour,  demi-jour, 
allumette,  bougie,  bec 
de  gaz 

Lumière  blanche  :  lampe  Edison  ... 

—  rouge  — 

—  bleue  — 


—  jaune  — 

—  violette  — 

—  verte  — 

Fig.  !• 


plus  forte  (lampe  Edison),  et  on  obtient  toute  une  gamme  de  con- 
tractions pupillaires,  les  pupilles  réagissant  de  plus  en  plus  à 
mesure  qu'on  passe  successivement  de  la  lumière  verte,  vio- 
lette..., à  la  lumière  blanche. 

En  ce  qui  concerne  l'impression  perçue  par  le  malade,  ce  dernier 
prétendait  n'avoir  la  sensation  du  clair  qu'avec  le  grand  jour  uni- 
quement. Le  demi-jour,  la  clarté  de  l'allumette  ou  du  bec  de  gaz, 
aussi  bien  que  l'intensité  lumineuse  de  la  lampe  Edison,  soit 
directe,  soit  avec  interposition  des  verres  colorés,  lui  laissaient 
l'impression  de  Vobscur,  comme  s'il  faisait  véritablement  nuit. 

Ajoutons  que  cette  distinction  du  clair  et  de  l'obscur  disparut  à 
son  tour  peu  de  temps  après,  et  qu'à  partir  du  20  octobre  le  sujet 
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croyait  toujours  être,  en  plein  jour,  dans  une  perpétuelle  But 
Quant  à  l'examen  du  fond  de  l'œil,  effectué  par  M.  le  professeur 
Lagrange,  il  a  démontré  l'existence  d'une  atrophie  complète  des 
papilles. 

Du  côté  du  lube  digestif,  signalons  des  vomissements  fréquents 
à  type  cérébral,  et  un  état  de  boulimie  tel  que  le  malade,  qui,  kNi 
d'être  constipé,  a  de  l'incontinence  des  sphincters,  va  jusqu'à  por- 
ter à  la  bouche  ses  matières  fécales.  En  dehors  de  rincontin«;nce 
des  urines,  le  sujet  se  tiraille  fréquemment  la  verge.  L'analyse 
urinaire  ne  décèle  aucun  élément  anormal;  mais  la  densité €3t 
forte  (1034),  et  ou  compte,  seulement  dans  les  24  heures,  8  gramme 
d'urée,  7  grammes  de  chlorures  de  sodium  et  0  gr.  70  d'acide  pbos- 
phorique  total. 

Enfin,  depuis  son  entrée  à  l'hôpital,  André  A...  n'a  pas  eu  de 
convulsions  ;  mais  il  lui  est  arrivé,  comme  aujourd'hui,  d'avoir  de 
courtes  pertes  de  connaissance  avec  états  vertigineux  et  nauséeux  : 
on  le  voit  pâlir,  sa  tète  se  rejette,  ballante,  en  arrière,  ses  yeax 
se  ferment,  la  respiration  s'embarrasse  et  devient  stridoreuse,  ses 
muscles  se  détendent  et  il  perd  conscience;  en  même  temps  des 
nausées  se  produisent,  et  il  y  a  parfois  des  vomissements.  Il  suffit 
généralement  de  recoucher  le  malade  et  de  l'étendre  pour  voir  ces 
phénomènes  disparaître  aussitôt. 

L'examen  électrique,  effectué  le  14  octobre  par  M.  le  docteur 
Debédat,  a  donné  les  indications  suivantes:  Tous  les  muscles  do 
côté  gauche  de  la  face,  normaux  au  point  de  vue  fonctionnel,  don- 
nent des  réactions  physiologiques. 

Le  nerf  facial,  du  même  côté,  réagit  aussi  normalement. 

A  droite,  les  contractions  sont  légèrement  diminuées  à  l'excita- 
tion faradique  et  de  façon  plus  nette  au  niveau  des  branches 
moyenne  et  supérieure.  L'hypoexcitabilité  apparaît  encore  plus 
nettement,  quand  on  excite  le  tronc  du  facial  au  tragus. 

Ces  modifications  quantitatives  s'observent  de  la  même  façon 
Avec  lexcitation  galvanique.  Pas  d'inversion  de  la  formule;  trè^ 
légère  lenteur  de  la  secousse. 

Rien  à  signaler  au  niveau  de  la  langue,  dont  la  pointe  est  cepen- 
dant déviée  à  droite. 

Rien  au  niveau  d'aucun  autre  muscle  du  corps. 

Deux  jours  plus  tard,  le  16  octobre  au  matin,  ponction  lombaire 
qui  donne  issue  à  10  centimètres  cubes  environ  d'un  liquide  clair 
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^3   comme  l'eau  de  roche,  dans  lequel  Texamencytologique  décèle  des 
'^^    lymphocytes  en  quantité  moyenne.  Une  injection  sous-cutanée  de 
75  centigrammes  d*iodure  de  potassium  en  solution  avait  été  pra- 
tiquée 3  heures  avant  la  ponction  ;  mais  au  moment  de  celle-ci,  la 
recherche  de  Tiode  demeura  négative,  aussi  bien  dans  le  liquide 
^'  :    céphalo-rachidien  que  dans  la  salive  et  les  urines.  —  DansTaprès- 
1  -^     midi  de  ce  jour  et  le  lendemain,  surtout  au  matin  (47  octobre)^  la 
p.f.     céphalalgie  est  accentuée. 

Le  18  octobre,  le  malade  est  plus  fatigué  que  de  coutume.  Le  19, 
Q.      il  est  extrêmement  congestionné,  surtout  à  droite,  où  rœtl  est 
pourpre;  il  a  des  vomissements  abondants  à  deux  reprises,  et  la 
céphalalgie  est  toujours  marquée. 

Le  "20  au  matin,  tous  ces  phénomènes  ont  disparu  et  le  malade 
retombe  dans  son  état  antérieur,  qui  demeure  stationnaire  jus- 
qu'en décembre. 

En  novembre,  André  A...  est  soumis  au  traitement  mercuriel  : 
15  frictions  lui  sont  faites  qui  n'entraînent  aucun  changement.  Les 
injections  sous-cutanées  de  biiodure  de  mercure  sont  ensuite 
essayées  :  on  commence  le  i8  novembre  à  la  dosQ  quotidienne  de 
5  milligrammes,  puis  à  partir  du  Si  novembre  à  la  dose  de  10  mil- 
ligrammes tous  les  deux  jours. 

Le  i®"^  décembre^  la  condition  du  malade  semble  empirer,  il  est 
dans  un  état  de  prostration  accentué,  répondant  avec  beaucoup  de 
difficulté  et  une  lenteur  extrême  aux  questions  qui  lui  sont  posées. 
On  commence  le  traitement  ioduré  et  à  la  dose  de  3  grammes  d*io- 
dure  de  potassium  par  jour.  —  Le  2  décembre,  il  y  a  amélioration  : 
pas  de  stomatite  mercurielle.  Mais  le  4  décembre,  apparaissent 
quelques  signes  d'iodisme  :  visage  rouge,  enchifrènement,  toux 
légère,  yeux  congestionnés  et  larmoyants,  éruption  cutanée  à  type 
boutonneux  ;  température  à  peu  près  normale  cependant,  oscillant 
de  36«>  à  37°,«. 

Le  5  décembre  au  matin,  nouvelle  ponction  lombaire  :  le  liquide 
sort  en  jet,  très  limpide  ;  on  en  retire  deiS  à  20  centimètres  cubes, 
dans  lequel  Texamen  cytologique  décèle  la  présence  de  nombreux 
lymphocytes  ;  pas  d'iode  ni  de  mercure  dans  ce  liquide  (Lemairo). 
Dès  le  moment  de  la  ponctîon,  le  malade  se  plaint  d'une  exacerba- 
tionde  la  céphalée.  A  midi  et  demi,  il  prend  la  moitié  de  sa  potion 
d'iodure.  Une  demi-heure  après,  sans  qu  on  l'ait  bougé  de  place, 
l'enfant  est  pris  de  convulsions  :  la  face  devient  rouge,  vultueuse, 
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les  lèvres  se  couvrent  d'écume  ;  de  petits  mouyements  convulsifs 
secouent  les  membres  inférieurs,  maïs  sont  plus  manifestes  dans 
les  membres  supérieurs  et  surtout  du  côté  droit.  La  main  droite 
est  le  siège  de  convulsions  plus  accentuées  que  partout  ailleurs. 
Pas  de  grimaces.  Les  membres  entrent  ensuite  en  contraction.  La 
perte  de  connaissance  parait  complète  :  le  malade  ne  réagit  m^me 
pas  aux  piqûres  qui  lui  sont  faites.  —A3  heures  de  raprès-midi,  li 
seconde  moitié  de  sa  potion  lui  est  donnée  ;  une  demi-heure  après, 
il  présente  à  nouveau  des  phénomènes  convulsifs  analogues  aux 
précédents  et  qui  se  reproduisent  k  trois  reprises,  de  8  à  10  mi- 
nutes d'intervalle,  chaque  accès  durant  environ  de  15  à  20  minutes. 
Vers  6  heures,  le  sujet  qui  avait  repris  connaissance,  prend  quelque 
nourriture  (lait),  mais  les  vomissements  apparaissent  peu  après; 
les  matières  alimentaires  sont^ rejetées  avec  la  plus  grande  facilité. 
La  température  oscille  de  36°  à  36«,4. 

Dès  le  lendemain,  6  décembre^  on  cesse  complètement  le  traite- 
ment à  riodure  et  au  mercure.  L'état  général  de  Tenfant  est  loin 
d3  s'améliorer.  L'appétit  a  presque  totalement  disparu  ;  le  malade 
est  de  plus  en  plus  somnolent,  mais  répond  cependant  avec  netteté 
aux  questions  qu*on  lui  pose.  La  figure  est  toujours  injectée,  mais 
la  température  reste  dans  la  normale  (36^,6  à  36<*.8).  L'analyse 
d'urine  des  dernières  2&  heures,  indique:  densité.  4008;  urée, 
5  grammes;  NaCl,  3  grammes;  P^O^,  iO  centigrammes;  acide 
urique  en  excès,  60  centigrammes  ;  pas  d'albumine,  ni  glucose,  ni 
pigments  biliaires,  mais  présence  d'iodure  ;  et  dans  le  sédimeot, 
phosphate  ammoniaco-magnésien  (Lemaire). 

Le  8  décembre^  André  A...  est  très  fatigué,  il  est  immobile,  les 
yeux  demi-clos.  Salivation  al)ondante.  L'œil  gauche  est  injecté.  Le 
cœur  est  précipité  (88  pulsations).  Le  pouls  est  très  faible,  à  peine 
perceptible.  La  céphalée,  marquée,  est  localisée  surtout  dans  la 
région  occipitale. 

Le  9  décembre,  Tenfant  se  sent  mieux  ;  l'œil  gauche  est  moins 
congestionné. 

L'état  général  s'améliore  un  peu  dans  les  jours  qui  suivent.  Le 
malade  recommence  à  s'alimenter  :  l'alimentation  liquide,  toute- 
fois, devient  très  difficile,  l'enfant  ne  pouvant  prendre,  sans  s'en- 
gouer,  que  des  crèmes  ou  des  purées.  La  céphalalgie  et  les  vomis- 
sements existent  toujours,  comme  auparavant. 

De  janvier  jusqu'en  avril  1903,  l'état  demeure  à  peu  près  sla- 
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C'est  ainsi  que  le  iA  Janvier,  Tenfaut,  ayant  été  laissé  seul  un  ins- 
tant, saisit  le  thermomètre  qu  on  lui  avait  mis  sous  l'aisselle,  le 
porte  à  la  bouche  et  en  brise  le  réservoir  avec  les  dents  ;  on 
retrouva  dans  les  selles  une  petite  quantité  de  mercure  ;  il  n'y  eut 
aucun  phénomène  d'intoxication. 

Mais  c'est  surtout  vers  le  mois  de  mai  que  Taggravation  devient 
très  manifeste.  L'appétit  diminue,  les  vomissements  deviennent 
plus  fréquents,  lamaigrissemcnt  apparaît  et  fait  de  jour  en  jour 
des  prog^rès  rapides. 

A  la  date  du  "20  mai,  on  constate  que  Tenfant  tombe  dans  un 
état  comateux  et  reste  ainsi  près  de  i  heures  :  pas  de  convulsions. 
Le  pouls  est  assez  régulier,  mais  petit  et  rapide  {i"!^  pulsations). 
La  respiration  est  normale,  mais  on  note  des  soupirs  expiratoires 
à  certains  moments  et  des  bâillements. 
Au  reste,  voici  Texamen  du  malade  à  la  date  du  26  mai  : 
André  A...  répond  encore,  mais  de  plus  en  plus  difficilement, 
aux  questions  qu'on  lui  pose.  Aux  premières  interrogations,  il 
répond  bien,  quoique  4  ou  5  secondes  au  moins  après  la  question  , 
puis  au  bout  de  2  ou  3  minutes  il  se  tait,  indifférent,  immobile,  les 
yeux  clos,  semblant  ne  plus  entendre.  11  a  maigri  extrêmement  et 
sa  tète  n*en  parait  que  plus  énorme,  volumineuse;  le  frontal  sur- 
tout, au-dessus  des  yeux  creux,  semble  bomber  d'autant  plus  en 
avant,  tandis  que  la  gouttière  fronto-pariétale  est  plus  accentuée 
qu'elle  ne  l'avait  été  jusque-là. 

L  inégalité  pupillaire  existe  toujours,  mais  c'est  maintenant  la 
pupille  gauche  qui  est  plus  dilatée  que  la  droite.  Nystagmus  latéral 
très  lent.  Circulation  exagérée  au  niveau  de  la  paupière  supérieure 
droite  ;  conjonctivite  légère  de  cet  œil  droit,  surtout  marquée  au 
niveau  de  l'angle  interne.  La  pommette  de  la  joue  gauche  présente 
une  large  plaque  rouge  un  peu  saillante  (qui  a  commencé  à  appa- 
raître il  y  a  une  huitaine  de  jours  sans  fièvre  et  qui  est  en  train 
de  a'eflacer)  ;  la  peau,  à  ce  niveau,  est  un  peu  résistante  et  indu- 
rée. Par  contre,  la  partie  droite  du  visage  reste  absolument  paie 
et  immobile. 

truand  on  remue  la  tète  du  malade,  on  constate  une  légère  rai- 
deur ;  en  même  temps,  tout  le  côté  gauche  de  la  face,  surtout  dans 
la  partie  inférieure,  se  contracte  et  grimace  lentement,  tandis  que 
^epU  oaso-génien  droit  demeure  effacé.  Quand  on   fait  ouvrir  la 
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bouche,  déviation  oblique  ovalaire,  la  lèvre  inférieure  étant  portée 
à  droite,  le  grand  axe  de  la  déviation  se  trouve  dirigé  légèrement 
de  haut  en  bas  et  de  gauche  à  droite  ;  mais,  ce  n'est  qu'une  apparence 
due  à  ce  que  le  sujet  n'ouvre  pas  la  bouche  suffisamment;  si,  en 
eUet,  on  lui  commande  d'une  voix  forte  —  de  façon  à  le  faire  sortir 
de  sa  torpeur  —  d'ouvrir  la  bouche  davantage,  on  voit  alors  le 
grand  axe  de  la  déviation  se  diriger  en  sens  inverse,  et  la  lèvre 
inférieure  se  porter  nettement  du  côté  sain  (signe  du  professeur 
Pitres).  Ou  ne  peut  faire  sortir  la  langue  de  la  bouche  ;  on  l'aper- 
çoit, sur  le  plancher  buccal,  parcourue  seulement  de  quelques  mou- 
vements fibrillaires.  La  mastication,  du  reste,  est  très  mal  exécutée; 
le  malade  avale  sans  mâcher,  ou  mâchant  très  imparfaitement.  Les 
vomissements  à  type  cérébral  se  produisent  à  chaque  instant. 

Le  thorax  est  très  amaigri  ;  la  percussion  de  l'auscultation  des 
pouDions  ne  décèle  rien  d'anormal  ;  les  mouvements  diaphragma- 
tiques  sont  lents,  mais  réguliers  ;  on  en  compte  de  16  à  18  par 
minute  ;  pas  de  paraiysie  ou  même  de  parésie  du  diaphragme.  Rien 
à  la  percussion  du  cœur  ;  pas  de  souffles  ;  les  bruits  sont  toujours 
mous  et  les  battements  un  peu  rapides  (110  à  la  minute).  La  tempé- 
rature, la  veille  à  36%  puis  37«,6,  atteint  U%  Abolition  des 
réflexes  abdominaux  et  crémastériens. 

Les  membres  supérieurs  frappent  par  leur  amaigrissement. 
Les  mouvements  du  membre  supérieur  droit  sont  mous  et  limités; 
la  résistance  musculaire  est  diminuée.  Le  membre  est  parcouru 
d*un  léger  tremblement  en  masse,  dès  qu'il  quitte  la  position  de 
repos  pour  faire  un  mouvement  quelconque  ;  le  plus  habituel  est 
le  geste  qui  consiste  à  porter  la  main  droite  sur  le  front.  Les 
réflexes  ne  sont  pas  exagérés.  Le  sens  musculaire  est  bien  con- 
servé ;  reconnaissance  d'objets  divers  (clé,  papier,  crayon,  etc.). 

À  gauche f  le  membre  parait  aussi  atteint  d'une  certaine  parésie; 
il  est  presque  continuellement  au  repos  ;  cependant,  on  note  des 
mouvements  très  peu  étendus  au  niveau  de  la  main,  de  lavant- 
bras  et  même  du  bras,  mais  plus  rares  encore.  Le  sens  musculaire 
ne  nous  a  pas  semblé  modifié,  malgré  les  réponses,  souvent  éva- 
sives,  du  malade.  Réflexes  conservés. 

Les  extrémités,  plus  blanches,  plus  amincies,  montraient,  au 
niveau  des  ongles,  des  cannelures  longitudinales. 

Les  membres  inférieurs  sont  également  très  atrophiés,  surtout 
au  niveau  des  jambes. 
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A  droite^  le  malade  ne  peut  lever  complètement  sa  jambe  au- 
dessus  du  plan  du  lit;  le  talon  reste  toujours  en  contact  avec  le 
drap.  L'effort  que  fait  le  sujet  pour  détacher  son  talon  du  lit  pro- 
voque dans  tout  le  reste  du  membre  un  tremblement  des  plus 
accentués.  La  résistance  musculaire  est  diminuée.  Le  réflexe 
rolulien  est  aboli.  Pas  de  trépidation  épileptolde  ni  de  signe  de 
Kernig. 
Le  pied  présente  une  véritable  attitude  en  pied  bot  varus  équin 


FiG.  2.  —Le  gros  orteil  est  en  extension  et  les  autres  orteils  en  flexion. 


(^^,  2),  que  l'on  redresse  sans  grand  effort,  car  il  n'y  a  pas  de 
contracture. 

Le  moindre  attouchement  de  la  plante  du  pied  provoque  Vexlen- 
iion  brusque  et  énergique  du  gros  orteil,  en  même  temps  que  la 
flexion  des  quatre  derniers  orteils,  le  petit  orteil  se  fléchissant 
encore  plus  énergiquement  que  les  trois  autres  orteils  (dissociation 
du  phénomène  des  orteils)  (i).  En  revenant  ensuite  de  l'extension 

(i)  Sur  un  cas  de  dissociation  du  «  phénomène  des  orteils  ».  Note 
^  la  Réunion  biologique  de  Bordeaux  du  2  juin  1903.  In  Soc.  bioUi 
Paris,  juin  1908. 
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forcée  à  sa  position  initiale  —  ce  qui  demande  plus  d'une  minute  de 
durée  —  le  gros  orteil  est  parcouru  d'une  véritable  trémulalioo 
dans  le  sens  vertical,  qui  s'arrête  seulement  quand  Torteil  a  retroairé 
sa  flexion  habituelle  ou  attitude  de  repos.  L'attouchement  de  toute 
la  région  antéro-in terne  de  ce  membre  droit,  depuis  rextrémité 
jusqu'au  sillon  inguino-crural  (en  particulier  la  percussion  du  ten- 
don rotulien),  provoque  avec  la  même  violence  ce  phénomène  de 
dissociation  des  orteils. 

Par  contre,  les  réflexes  planti-tibial  et  planti-crural  sont  dimi- 
nués. Le  pincement  du  tendon  d'Achille  est  suivi  d'une  très  légère 
flexion  du  gros  orteil. 

A  gauche,  mêmes  particularités  générales  que  pour  le  membre 
inférieur  droit.  Les  mouvements  spontanés  ou  commandés  ne  peu- 
vent être  exécutés.  La  résistance  qu'opposent  les  muscles  aux 
divers  mouvements  qu'on  veut  faire  exécuter  au  membre  est  plus 
marquée  qu'à  droite;  mais  il  n'y  a  pas  véritablement  de  contrac- 
ture. Réflexe  rotulien  nul.  Pas  de  trépidation  épileptoîde  ni  de 
Kernig. 

La  dissocialion  du  phénomène  des  orteils  n  est  ici  qu'ébauchée. 
L'excitation  de  la  plante  du  pied  provoque,  en  même  temps  que 
l'extension  du  gros  orteil,  un  léger  mouvement  de  flexion  des 
autres  orteils  ;  cependant,  à  y  regarder  de  près,  il  y  a  plutôt  écar- 
tement  des  doigts  les  uns  des  autres.  Les  réflexes  planti-tibial  et 
planti-crural  sont  faibles.  Le  pincement  du  tendon  d'Achille 
entraîne  la  flexion  du  gros  orteil. 

Examen  de  la  sensibililé.  —  La  sensibilité  générale,  sur  toute 
la  surface  du  corps^  est  difficile  à  rechercher,  vu  l'état  du  malade. 
Cependant  elle  nous  a  paru  conservée  sous  tous  ses  modes  :  contact, 
chaleur,  douleur  (piqûre  ou  pincement). 

Quand  nous  examinons  le  sujet,  le  lendemain  matin  27  mai,  il 
est  dans  un  état  comateux,  qui  a  commencé  après  minuit.  Depuis 
ce  moment  la  déglutition  est  absolument  impossible,  et  le  malade 
ne  répond  plus  aux  questions. 

Le  pouls,  irrégulier,  est  à  132  ;  température,  39^5.  Respiration 
régulière  à  22  ;  pas  la  moindre  ébauche  de  Cheyne-Stokes. 

La  tête  penche  à  droite;  pas  de  déviation  conjuguée  nette  cepen- 
dant. Les  bras  ne  réagissent  plus  ;  quand  on  les  lève,  ils  retom- 
bent, inertes  et  flasques,  sur  le  lit.  On  note,  de  plus,  l'apparition 
de  petites  plaques  ecchymoliques  sur  toute  la  face  dorsale  de  la 
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main  gauche;  quelques  rares  à  droite;  elles  disparaissent  sous  la 
pression. 

Les  membres  inférieurs  sont  également  inertes   et  retombent 

flasques  sur  le  drap,  dès  qu'on  les  élève  au-dessus  du  plan  du  lit. 

l^'abolitioD  des  'réflexes  rotuliens  persiste.  Persistance  aussi  du 

phénomène  de  dissociation  portant  sur  les  orteils  droits.  Le  simple 

attouchement  d'une  région  quelconque  de  la  cuisse  et  de  la  jambe 

droite  détermine  la  flexion  brusque  du  pied  sur   la  jambe  avec 

flexion  concomitante  des  quatre  derniers  orteils,  le  gros  orteil 

étant,  au  contraire,  porté  en  ex/e/isio/i.  A  gauche,  tous  les  réflexes, 

même  plantaires,  sont  complètement  abolis. 

On  pratique  la  ponclion  lombaire  à  10  heures  du  matin  :  le 
liquide  n'est  pas  sous  très  forte  tension.  On  n'en  retire  pas  plus 
de  5  à  6  centimètres  cubes.  Après  centrifugation,  on  note  la  pré- 
sence d'une  quantité  très  notable  de  lymphocytes.  Quelques  très 
rares  polynucléaires. 

L'enfant  a  plusieurs  vomissements  après  |la  ponction  :  trois  ou 
quatre  .jusqu'à  midi.  A  ce  moment,  il  sort  de  sa  torpeur,  il  est 
capable  de  répondre  par  quelques  mots  aux  interrogations  posées; 
et  l'après-midi,  il  peut  même  avaler  le  liquide  qu'on  lui  introduit 
préalablement  dans  la  bouche.  La  température  descend  à  39°  vers 
5  heures,  et  la  nuit  est  calme. 

Le  28  au  matin,  nous  trouvons  Tenfant  dans  le  ^coma  avec  la 

face  violacée,  une  teinte  asphyxique.  11  a  une  dyspnée  violente  : 

38  respirations  par  minute.  La  respiration  revêt  nettement  le  type 

costal  supérieur,  avec  tirage  sussternal  accentué.  Il  y  a  «  avale- 

meut  du  diaphragme  »,   le  creux  épigastrique  étant,  pour  ainsi 

dire,  aspiré  à  chaque  inspiration. 

Le  pouls  a  160,  est  petit,  irrégulier.  La  température  atteint  39^,3. 

La  dissociation  du  phénomène  des  orteils  droits  est  moins  nette , 

le  chatouillement  de  la  plante  du  pied  provoque  toujours  la  flexion 

des  quatre  derniers  orteils,  mais  le  gros  orteil  reste  complètement 

immobile.  Le  tapotement,  brusque  et  répété,  d'une  région  de  ce 

membre  inférieur  droit  ne  détermine  que  de  légers  mouvements 

flbrillaires  au  niveau  de  la  plante,  avec  une  ébauche  de  flexion  des 

orteils,  moins  le  pouce. 

L'état  du  malade  ne  subit  aucune  modiflcatlon,  et  la  mort  sur- 
vient à  4  heures  de  laprès-midi.  Quelques  minutes  avant  la 
fin,  le  thermomètre  placé  dans  l'aisselle  avait  marqué  :  4r7. 
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Autopsie.  —  A  l'ouverture  du  crâne,  dès  TiocisioD  de  la  dure- 
mère,  écoulemsDl  d'une  quantité  considérable  de  li  |uide  céphalo- 
rachidien.  Au  niveau  du  lobe  gauche  du  cervelet,  la  pie-mère  et  la 
dure  mère  sont  adhérentes  entre  elles  et  avec  la  surface  osseuse; 
on  ne  les  détache  qu*avec  dif liculté,  et  même  en  laissant  quelques 
bribes  du  cervelet  sous-jacent  complètement  caséiGé.  11  est  à  peu 
près  impossible  de  séparer  la  tente  du  cervelet  de  cet  organe» 
avec  lequel  elle  lait  corps  par  sa  face  inférieure.  Par  contre,  sa 
face  supérieure  n*adhère  que  très  légèrement  à  la  face  inférieure 
de  l'hémisphère  cérébral  gauche.  On  trouve  cependant  à  ce  niveau 
un  petit  noyau  caséeux  de  la  grosseur  d'un  pois  qui  s'est  constitué 
une  loge  dans  la  partie  moyenne  du  lobule  lingual  ;  la  lésion  est 
très  localisée  ;  la  substance  cérébrale  circonvoisine  parait  saine  à 
Tœil  nu  ;  la  scissure  calcariue  n'est  pas  touchée. 

Les  méninges  sont  épaissieâ  et  congestionnées.  La  base  du  cer- 
veau est  indemne.  Pas  de  granulations  sur  toute  la  surface  pie-mé- 
rienne.  Les  coupos  des  hémisphères,  eflecluées  selon  la  méthode 
de  Pitres,  ne  présentent  rien  de  particulier  à  signaler.  Les  tuber- 
cules quadri jumeaux,  les  bandelettes  optiques  et  les  nerfs  optiques 
sont  sains  à  l'œil  nu. 

L'examen  du  cervelet  montre  tout  le  lobe  gauche  envahi  par  une 
masse  franchement  caséeuse,  'qui  a  complètement  remplacé  la 
substance  cérébelleuse  jusqu*aux  vermis  supérieur  et  inférieur 
demeurés  intacts.  Le  lobe  droit  est  tout  à  fait  sain. 

La  moelle,  tout  au  moins  macroscopiquement,  est  en  parfait 
état. 

Les  autres  organes  sont  à  peu  près  normaux  :  poumons  violacés 
vers  les  bases,  mais  sans  granulations  ni  foyers  caséeux,  ou 
noyaux  broncho-pneumoniques  ;  cœur,  foie  et  reins  intacts  à 
1  examen  macroscopique.  Rate  également  saine. 

Les  ganglions  trachéo-bronchiques  sont  nettement  inGItrés;  à 
la  coupe,  ils  laissent  échapper  de  la  matière  caséeuse.  Ceux  du 
mésentère  sont  normaux. 

Un  certain  U)ni!)r3  de  frottis  faits  immédiatement  avec  la 
masse  caséeuse  du  cervelet  ne  nous  a  pas  permis  d'y  déceler  de 
bacilles  de  Koch.  Par  contre,  sur  des  préparations  faites  avec  une 
portion  de  la  tumeur  adhérente  à  la  dure-mère,  nous  avons  trouvé 
des  cellules  géantes  typiques. 
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Les  particularités  de  celte  observation  peuvent  être  rame- 
nées sous  quatre  chefs  principaux  : 

1®  Considérations  sur  les  réactions  des  pupilles  dans  VamaU' 
rose  par  atrophie  papillaire  —  En  dehors  du  phénomène  de 
Vhippus  —  qui  est  un  fait  rare  —  notre  attention  s'est  plus  spé- 
cialement portée  sur  Tétat  des  réflexes  lumineux.  Leur  re- 
cherche, effectuée  à  de  nombreuses  reprises,  à  la  lumière  du 
jour,  avait  permis  d'affirmer  qu'il  n'y  avait  point,  à  droite 
comme  à  gauche,  de  réaction  pupillaire,  les  pupilles  demeu- 
rant en  mydriase.  L'examen  fait  à  la  lueur  d'un  bec  de  gaz, 
source  lumineuse  ordinaire  de  l'ophtalmoscope,  par  M.  le 
Professeur  Lagrange,  avait  confirmé  cette  observation. 

Mais,  ayant  eu  lidée  de  rechercher  les  mômes  réflexes  avec 
une  source  lumineuseplus  intense  (lampe  Edison),  nous  avons 
eu  la  surprise  de  constater  leur  existence.  Nous  avons  pu 
rendre  notre  première  expérience  plus  concluante  encore,  en 
interposant  des  verres  colorés  entre  l'œil  du  sujet  et  la  source 
lumineuse  ;  nous  avons  ainsi  obtenu  toute  une  gamme  de 
réactions  pupillaires,  comme  l'indique  la  figure  i. 

Ces  faits  montrent  que  le  réflexe  lumineux,  même  dans 
Vamaurose  par  atrophie  papillaire,  peut  être  en  fonction 
directe  de  l'intensité  de  la  source  éclairante,  la  lumière 
blanche  provoquant  la  réaction  la  plus  vive,  et  la  lumière 
verte  la  réaction  la  plus  faible. 

Il  s'ensuit  qu'il  serait  intéressant,  en  certaines  amauroses^ 
pour  mesurer  le  degré  des  réflexes  lumineux,  d'établir  une 
échelle  des  intensités  lumineuses  (i). 

20  Considérations  sur  la  ponction  lombaire  et  la  perméa- 
bililé  méningée. 

A.  —  Au  point  de  vue  du  diagnostic  étiologique,  l'examen 
du  liquide  céphalo-rachidien  dans  les  tumeurs  de  l'encéphale 
a  donné  des  résultats  contradictoires. 


(i)  Voir  notre  Note  sur  la  recherche  du  réflexe  lumineux  in  la  Revue 
neurologique f  3o  décembre  i^oS,  p.  I2i5-i6. 
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a  Taotôt  le  cyto-diagooslic  se  montre  négalif  :  Babioski 
et  Nageolle(i),  Sicard  {2  ,  Mér>'  et  Babonoeix  (3)  ;  tantôt 
on  trouve  une  lymphocytose  modérée  Achard  et  Laubry  4r» 
ou  discrète,  Laignel-Lavastine  (5;,  Lereboullet  (6j. 

Peut-on  dire  que  la  présence  de  lymphocytose  indique  une 
irritation  d  ordre  tuberculeux  ?  Non,  puisque,  dans  le  cas 
d'Achard  et  Laubr}-,  il  s'agissait  d'un  endothéliome  et,  dan» 
celui  de  L'^reboullet,  d'un  sarcome  ;  que,  d'ailleurs,  dans  une 
observation  de  tubercule  du  cervelet,  on  a  noté  de  la  polynu- 
cléose,  Silvestrini(7). 

La  leucocytose,  d'une  manière  générale,  trahit  l'irritation 
méningée.  Si  la  tumeur,  caséeuse  ou  non,  est  profonde,  le 
liquide  céphalo-rachidien  demeure  normal  ;  si  la  tumeur,  au 
contraire,  n'est  pas  seulement  centrale,  mais  irrite  directe- 
ment la  surface  méningée,  il  y  a  réaction  leucocytaire  ;  et 
cette  leucocytose  est  lymphocytique  si  la  lésion  est  ancienne  ; 
elle  est  polynucléaire  si  le  processus  est  aigu,  ou  si  la  lésion, 
quoique  ancienne,  a  subi  une  poussée  aiguë. 

Ces  considérations  nous  expliquent  pourquoi,  dans  notre 
observation,  nous  avons  constaté  de  la  lymphocytose.  Comme 
rindique  Tautopsie,  la  tumeur,  loin  d'être  cantonnée  à  Tinlé- 
rieur  du  lobe  gauche  du  cervelet,  avait  gagné  la  périphérie 
de  cet  organe,  irrité  les  méninges  et  provoqué  même  un 
petit  point  d'inoculation  sur  la  partie  postéro-inférieure  de 
l'hémisphère  cérébral  gauche.  Nous  n'avons  pas,  cependant, 
noté  de  méningite  tuberculeuse  vraie,  soit  de  la  base,  soit  de 
la  convexité,  avec  granulations,  exsudât,  etc.,  comme  dans 
les    cas  rapportés   par    Nobécourt  et  Voisin  (8),   Guinon  el 


(1)  Babinski  et  Nageotte,  Soc.  méd,  des  hôpitaux,  24  mai  igoi. 

(2)  SiCARD,   Le  Liquide  céphalo-rachidien,  li.  180. 

(3)  MÉRY  et  Babonneix,  Soc.  de  pédiatrie,  février  1902. 

(4)  Achard  et  Laubry,  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  28  juin  1900. 

(5)  Laignel-Lavastine,  Soc.  méd,  des  hôp.^  21  juin  1900. 

(6)  Lereboullet,  Soc.  de  pédiatrie,  10  décembre  1901. 

(7)  SiLVESTRiNi,  Rivista  di  clin,  med,,  mars  1902. 

(8)  Nobécourt  et  Voisin,  Soc.  anat.,  sept.  1902. 
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Simon (i).  Silvestrini  (/oe.  c//.).  Il  s'agit  ici  simplement  d'un 
tubercule  volumineux  du  cervelet  ayant  irrité  les  méninges 
par  voisinage,  comme  dans  un  autre  cas  de  Nobécourt  et 
Voisin  (2)  et  comme  dans  celui  de  Simon  (3). 

b)  Puisque  nous  admettons  qu'il  s'agil  ici,  en  réalité,  de 
tumeur  caséeuse  du  cervelet  avec  irritation  méningée  loca- 
lisée, sans  méningite  tuberculeuse  secondaire  proprement 
dite,  il  n'y  a  rien  de  surprenant  à  ce  que  la  perméabilité 
méningée  n'existe  pas. 

On  a  admis,  en  effet,  pendant  quelque  temps,  à  la  suite  de 
Widal,  Sicard  et  Monod  (  1900),  Griffon,  Sicard  etBrécy  (1901), 
que  la  perméabilité  iodurée  ne  se  rencontrait  que  dans  la 
méningite  tuberculeuse  ;  mais,  depuis  les  recherches  plus 
récentes  de  Guinon  et  Simon  (1902),  Brissaud  et  Brécy  (4), 
Widal  et  Sicard  (1903)  (5),  celles  de  A.  Lévi  (6)  et  les  nôtres  (7), 
on  sait  que  le  passage  de  Tiode  peut  manquer  dans  la  mé- 
ningite tuberculeuse  et  exister  dans  les  autres  méningites. 

11  était  donc  intéressant  de  se  rendre  compte  si,  dans  notre 
cas  de  tumeur  cérébelleuse,  avec  irritation  méningée,  on 
pouvait  ou  non  déceler  la  présence  d'iode  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien.  Et  cette  recherche  est  demeurée  négative, 
comme,  d'ailleurs,  dans  les  cas  analogues  de  Nobécourt  et 
Voisin,  Simon,  déjà  cités. 

Nous  avions  prié  également  notre  ami  Lemaire,  pharma- 
cien de  l'Hôpital  des  Enfants,  de  vouloir  bien  rechercher  la 
présence  du  mercure  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  de 


(1)  GuwoNet  Simon,  Soc.  de  pédiatrie^  avril  1902. 

(2)  Nobécourt  et  Voisin,  Rev.  mens,  des  mal.  de  Venfance^  mars  1908, 
p.  108-112. 

(3)  Simon,  Tubercule   du  cervelet.  Rev.  mens,  des  mal.  de  C enfance, 
juillet  1903,  p.  3o6-3i2. 

W)  Brissaud  et  Brécy,  cités  par  A.  Sicard,  Le  Liquide  céphalo-rachi- 
dien ^  p.  124-25. 

(5)  Widal  et  Sicard,  Trailé  de  palh.  gén.,  t.  VI,  p.  644-4^- 

(6)  A.  Lévi,  Arch,  de  méd.  des  enfants,  août  1902,  p.  449'^* 

(7)  R.  Cruchet,  Réunion  biol.  de  Bordeaux,  2  décembre  1902.  —  Voir 
Soc.  hiol.  de  Paris,  déc.  1902. 
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notre  petit  malade.  Mais,  bien  que  le  traitement  mercnriel 
ait  été  institué  chez  lui  depuis  plus  d'un  mois,  il  a  été  im- 
possible de  retrouver  la  moindre  trace  hydrargyrique  (i). 

B.  —  A  un  point  de  vue  plus  immédiatement  pratique,  on 
sait  que  la  ponction  lombaire,  dans  les  cas  analogues  au 
nôtre,  en  particulier  chez  des  enfants  (Fûrbringer,  Heubner), 
a  pour  efTet  de  diminuer  temporairement  la  tension  du  liquide 
céphalo-rachidien  et,  par  suite,  d'atténuer  la  céphalalgie, 
les  vomissements,  le  nystagmus  (2).  Or,  ici,  il  semble  que 
c'est  le  contraire  qui  s'est  produit.  Les  trois  fois  que  la  ponc- 
tion a  été  effectuée,  que  le  liquide  évacué  soit  de  quelques 
centimètres  cubes  ou  assez  abondant,  le  malade  a  présenté 
une  certaine  exacerba tion  dans  ses  phénomènes  cérébraux  : 
céphalée,  vomissements,  vertiges. 

Mais  on  doit  se  demander  s'il  ne  faut  pas  plutôt  incriminer 
rinfluence  de  l'iodure.  Lors  des  deux  premières  ponctions, 
en  effet,  le  sujet  avait  absorbé  une  certaine  dose  d'iodure  de 
potassium,  et  on  sait  que  chez  les  tuberculeux  ce  médica- 
ment est  éminemment  congestif.  Ce  qui  donne  encore  du 
poids  à  cette  hypothèse,  c'est  que,  lors  de  la  dernière  ponc- 
tion, seule  fois  où  le  malade  n'était  pas  sous  l'influence 
iodique,  on  le  voit,  après  quelques  vomissements  sans  grande 
importance,  sortir  de  son  coma  et  revenir  à  lui. 

Il  est  bon  toutefois  d'ajouter  que  l'augmentation  des  sig-nes 
cérébraux,  et  en  particulier  de  la  céphalée,  à  la  suite  de  !a 
ponction  lombaire,  est  un  fait  qui  est  loin  d'être  rare  comme 
le  fait  remarquer  Montané  (loc.  cii.,  p.  47)- 

3^  Considérations  sur  les  réflexes.  —  Nous  n'avons  jamais 
noté  le  signe  de  Kernig,  et  les  réflexes  rotuliens,  d'abord 
diminués,  ont  été  ensuite  complètement  abolis.  Or,  le  plus 
souvent,  dans  les  cas  de  ce  genre,  le  signe  de  Kernig  est  net 


(1)  Voir  aussi,  Raymond  et  Sicard,  le  Liq.  céph.-rachid,  au  cours  de 
fhydrargyrUme  chronique.  Soc.  de  Neurol.,  i5  mai  1902. 

(2)  Consutler  Montané,  Des  Rapports  de  la  céphalée  avec  la  ponciion 
lombaire.  Th.  de  Bordeaux,  novembre  1901. 
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(Xobécouri  et  Voisin,  Simon),  el  les  réflexes  roiuliens  sont 
plutôt  vifs  (Nobécourt  et  Voisin,  Raymond)  (i). 

Mais  ce  qui  nous  parait  le  plus  intéressant  à  signaler  ici  ce 
sont,  coïncidant  avec  celte  abolition  des  réflexes  rotuliens,  les 
modifications  du  phénomène  des  orteils  à  droite.  Sans  doute, 
Babinski  a  depuis  longtemps  signalé  ce  fait  que  l'excitation 
de  la  plante  du  pied  peut  provoquer  en  même  temps  la  flexion 
des  quatre  derniers  orteils  et  Textension  du  gros  orteil.  Mais 
ici,  ce  phénomène  était  d'une  netteté  véritablement  schéma- 
tique ;  et  il  suffisait  même  d'une  simple  excitation,  portée  sur 
une  partie  du  membre  inférieur  droit,  autre  que  la  plante, 
pour  provoquer  ce  phénomène  avec  une  brusquerie  frap- 
pante (2). 

4*  Enfin,  nous  signalerons  en  terminant,  comme  dernières 
particularités  de  notre  observation,  la  déformation  du  pied 
droit  en  pied  bot  varus  équin,  qui,  à  notre  connaissance, 
n'avait ya/wa/s  été  rencontré  jusqu'ici,  et  la  paralysie  faciate 
droite^  intéressante  à  mentionner,  à  cause  du  peu  de  fré- 
quence de  la  paralysie  faciale  (surtout  opposée  au  côté  de  la 
lésion  et  coexistant  avec  une  hémiparésie  des  membres)  dans 
les  affections  du  cervelet. 

Cette  paralysie  est  également  curieuse  à  un  autre  point  de 
vue.  On  sait,  depuis  les  recherches  de  notre  maître  le  professeur 
Pitres,  qu'un  des  signes  les  plusconstantsde  la  paralysie  faciale 
est«  la  déviation  oblique  ovalaire  de  la  bouche  »  (3).  Or,  dans 
notre  observation,  à  première  inspection,  il  semblait  que  ce 
signe  était  en  défaut,  puisque  l'orifice  buccal  se  montrait 
plus  large  du  côté  paralysé.  En  réalité,  c'est  que  le  sujet 
n'ouvrait  pas  la  bouche  toute  grande,  car  la  déviation  se 


(i)  Raymond,  Un  cas  de  syndrome  cérébelleux,  in  la  Presse  méd., 
8  octobre  1902»  p.  963. 

(2)  R.  Cruchbt,  Sur  un  cas  de  dissociation,  etc.,  loc.  cit, 

(3)  Pitres  cIVaillard,  Maladie  des  nerfs  périphériques,  in  Traité  de 
médecine  et  de  thérapeutique,  de  Brouardel  et  Gilbert,  t.  X,  p.  ii3. — 
Voir  L.  DÉPiERRis,  La  Déviation  oblique  ovalaire  de  ta  bouche  dans 
C hémiplégie  faciale.  Thèse  de  Bordeaux,  1903. 
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rétablissait,  conformément  à  la  règle,  dès  que  la  béance  buc- 
cale était  complète. 

Il  faut  donc  veiller,  d'une  manière  générale,  à  ce  que  les 
sujets,  chez  qui  on  recherche  cette  déviation,  ouvrent  leur 
bouche  autant  que  possible  au  maximum,  sous  peine  d'être 
induit  en  erreur.  Et  cotte  cause  d'erreur  —  due  à  l'ouverture 
incomplète  de  Torifice  buccal  —  peut  être  ajoutée  à  celles 
que  relève  dans  sa  thèse  notre  ami  le  docteur  Dépierris  (loc, 
cit.,  p.  18)  (i). 


FAIT  CLINIQUE 

Péricardite  tuberculeuse  aiguë  à  grand  épanchemant 
hémorragique  cliniquement  primitive  chez  un  enfant 
de  10  ans,  par  MM.  Righardière  et  Tissibr  (2). 

Nous  apportons  Tobservation  d'une  péricardite  tuberculeuse, 
avec  un  grand  épanchemenl  hémorragique  à  évolution  rapide, 
qui  a  paru  être  la  première  manifstation  clinique  d'une  in- 
fection bacillaire. 

Le  jeune  Elugène  M..,,  âgé  de  10  ans,  est  amené  le  16  mars  1904 
à  la  consultation  des  Enfants- Malades  pour  une  violente  douleur 
thoracique  gauche  accompagnée  de  dyspnée. 

Ses  parents  sont  bien  portants,  il  a  quatre  frères  et  sœurs  en 
bonne  santé.  Né  à  terme,  élevé  au  sein  jusqu'à  18  mois,  il  a  ha- 
bité la  campagne  jusqu'à  ce  jour,  dans  de  bonnes  conditions 
hygiéniques. 

On  ne  relève  dans  ses  antécédents  qu'une  rougeole  simple  à 
Tàge  de  3  ans.  11  n'a  jamais  eu  de  douleurs  articulaires.  L'enfant 

(i)  Nous  tenons  à  remercier  tout  particulièrement  M.  Galtier,  in- 
terne (les  hôpitaux,  qui  a  bien  voulu  dessiner  les  figures  de  cette  ob- 
servation, et  M.Nancel-Penard,  externe  du  service,  qui  nous  a  aidée 
la  recueillir. 

(2)  Communication  faite  à  la  Société  de  Pédiatrie  de  Paris,  le 
ai  juin  1904. 
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est  actuellement  malade  depuis  15  jours  environ.  II  a  perdu  lap- 
pétit,  il  est  devenu  triste,  refusant  de  jouer  et  se  plaignant  de 
douleurs  dans  le  dos  et  le  cAté  gauche  du  thorax.  Ces  douleurs  le 
forcent  à  s  arrêter  dans  ses  mouvements;  de  plus,  il  s'essouffle  faci- 
lement, au  moindre  effort.  11  y  a  huit  jours,  il  a  eu  un  saignement 
de  nez  et  des  vomissements  ce  matin. 

A.  Texamen,  on  constate  que  le  malade  a  un  peu  deGèvre,38%  4. 
La  langue  est  légèrement  saburrale.  L'enfant  présente  un  peu  de 
dyspnée (36  respirations  par  minute);  il  tousse  de  temps  en  temps, 
d'une  toux  sèche.  Le  pouls  rapide,  à  124,  est  très  petit  et  très 
faible. 

La  pression  artérielle  est  de  6  au  sphygmomanomètre  de  Potain. 

L  examen  des  poumons  ne  dénote  rien  d'anormal.  Il  n'en  est  pas 
de  même  du  côté  du  cœur.  Il  existe,  en  effet,  une  voussure  pré- 
cordiale  manifeste,  et  l'on  trouve  une  matité  cardiaque  considé- 
rable, dépassant  le  sternum  à  droite,  s'étendant  à  gauche  jusqu'à 
la  ligne  axillaire  antérieure.  On  ne  voit  ni  on  ne  sent  le  choc  de 
la  pointe.  A  l'auscultation,  les  bruits  du  cœur  sont  extrêmement 
sourds,  presque  imperceptibles. 

Près  du  sternum  et  à  son  niveau,  entre  la  2«  et  la  4<'  côte,  onen- 
.tend  un  bruit  de  frottement  râpeux,  très  net,  sans  propagation, 
aux  deux  temps  de  la  révolution  cardiaque.  Ce  bruit  augmente 
fortement  par  la  pression  de  Toreille  ou  du  stéthoscope,  mais  di- 
minue considérablement,  sans  disparaître  absolument,  dans  la  po- 
sition assise  ;  on  n'entend  rien  dans  le  dos. 

Le  diagnostic  porté  est  celui  de  péricardite  avec  épanchement. 
11  existe  un  peu  d'albuminurie. 

Le  malade  est  mis  au  régime  lacté  et  reçoit  2  grammes  de  sa- 
licylate  de  soude  par  jour. 

Les  jours  suivants,  les  symptômes  restent  les  mêmes.  On  note 
cependant  que  la  respiration  est  rude  aux  deux  sommets,  et  Ton 
se  demande  si  ces  signes  ne  peuvent  être  attribués  à  la  compres- 
sion de  la  trachée  ou  des  bronches. 

19  mars,  —  On  s'aperçoit  que  le  pouls  présente,  très  manifeste- 
ment,  le  caractère  dit  paradoxal  ;  en  effet,  les  pulsations  artérielles 
cessent  d'être  perceptibles  pendant  l'inspiration. 

20.  —  Au  matin,  le  pouls  est  devenu  absolument  imperceptible, 
en  même  temps  que  les  bruits  du  cœur  sont  extrêmement  sourds. 
Le  soir,  le  pouls  est  redevenu  un  peu  sensible,  mais  toujours 
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extrêmement  faible;  il  ne  peut  être  question  de  prendre  la  tension 
artérielle. 

2i.  —  Le  pouls  est  meilleur,  mais  présente  toujours  le  carac- 
tère paradoxal  :  la  pression  artérielle  estde5.  La  matité  et  la  vous- 
sure semblent  avoir  augmenté. 

22.  —  On  note  l'état  suivant  : 

A  Tinspection,  on  constate  une  voussure  assez  exagérée  du  celé 
gauche  du  thorax,  qui  déborde,  manifestement,  en  avant  du  côté 
droit. 

Pas  de  soulèvement  de  la  paroi  par  le  choc  de  la  pointe  du 
cœur. 

A  la  palpalion,  il  est  impossible  de  reconnaître  la  pointe  da 
cœur.  On  perçoit  les  vibrations  vocales  dans  toute  l'étendue  du 
côté  droit  et  à  la  partie  supérieure  du  côté  gauche  seulement. 

A  la  percussion,  à  gauche,  il  y  a  de  la  sonorité  dans  les  deux 
premiers  espaces  intercostaux.  Matité  complète  dans  les  7  espaces 
suivants.  En  bas,  sonorité  au  nivau  de  Tespace  de  Traube.  Eo 
largeur,  la  matité  va  du  bord  droit  du  sternum  à  la  ligne  rétro- 
axillaire. 

A  Vauscullalion,  l'enfant  couché,  on  entend  du  souffle  aux 
deux  temps  dans  toute  la  zone  de  matité,  et  de  la  bronchopbonie. 
Les  frottements  ont  complètement  disparu.  L'enfant  assis,  le 
souffle  persiste  dans  toute  la  même  région.  Les  bruits  du  cœur 
sont  très  lointains.  On  supprime  le  salicylate,  qu'on  remplace 
par  20  centigrammes  de  caféine  en  potion. 

Le  pouls  reste  paradoxal  ;  Turine,  toujours  un  peu  albumineuse, 
est  très  raréfiée,  un  quart  de  litre  à  peine. 

!2i.  —  On  note  une  légère  cyanose  de  la  face,  ainsi  qu'un  pea 
d'œdème  des  membres  inférieurs  et  même  de  la  paroi  thoracique; 
le  pouls  est  bigéminé. 

26.  —  Le  malade  ayant  un  peu  vomi,  on  suprime  la  caféine.  Le 
pouls  est  à  peine  sensible,  les  urines  très  peu  abondantes.  La  res- 
piration est  toujours  soufflante  dans  la  région  précordiale,  on  en- 
tend quelques  râles  muqueux  à  Tauscultation  du  poumon  gauche. 

Depuis  quelque  temps  déjà,  on  se  demande  si  le  diagnostic  de 
péricardite  est  bien  exact  et  si  Ton  ne  serait  pas  en  présence 
d*un  cas  de  pleurésie  précordiale,  d'abord  sèche,  dont  les  frotte- 
ments auraient  été  rythmés  par  le  cœur,  et  maintenant  avec  épan- 
chement  enkysté  devant  le  cœur.   Elle  serait  enkystée,  car  on  ne 
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trouve  pas,  en  arrière,  de  inatité  àla  base  du  thorax,  mais  au  con- 
traire du  tympanisme. 

Ce  serait  une  pleurésie,  puisqu'on  entend  du  souffle  doux,  aux 
deux  temps  de  la  respiration,  dans  toute  la  région  précordiale,  et 
que  d'autre  part  la  matité  s'étend  jusqu*à  la  ligne  axillaire  pos- 
térieure, ce  qui  semble  énorme,  même  pour  un  péricarde  très  dis- 
tendu, surtout  en  raison  de  la  rapidité  de  l'évolution.  Théobro- 
mine,  i  gramme. 

28.  —  On  fait  une  ponction  exploratrice  au  niveau  de  la  ligne 
axillaire  postérieure,  et  on  retire  un  liquide  jaune  citrin  :  le  len- 
demain, une  ponction  aspiratrice  est  faite  avec  l'appareil  Potain 
dans  le  8^  espace,  au  même  niveau,  et  Ton  retire  environ 
1)0  grammes  de  liquide  séro-fibrineux  par  la  ponction  ;  on  sent 
alors  le  poumon  frotter  contre  le  trocart.  Ce  liquide,  centrifugé, 
centient  des  lymphocytes  et  des  globules  rouges. 

Immédiatement,  les  bruits  du  cœur  s'entendent  sous  Toreille,  et 
l'on  sent  facilement  le  choc  cardiaque  à  la  main,  au  niveau  du 
5^  espace,  sur  une  ligne  verticale  située  à  égale  distance  du  ma- 
melon et  du  bord  du  sternum. 

Le  pouls  reste  absolument  imperceptible  et  les  battements  du 
cœur  restent  extrêmement  rapides,  à  160.  Il  y  a  de  plus  de  la  cya- 
nose, avec  un  peu  d'œdëme  de  la  paroi  thoracique,  et  de  la  douleur 
à  la  pression  dans  toute  la  région  précordiale. 

On  entend  de  nouveau  un  léger  frottement  rythmé  par  le  cœur, 
bien  moins  intense  que  dans  les  premiers  jours  :  on  ne  Tentend 
que  dans  l'expiration.  Le  siôge  en  est  exactement  noté;  c'est  sous 
le  sternum,  à  la  hauteur  du  3^  cartilage  costal. 

30.  —  Le  frottement  a  disparu.  A  Tauscultation,  on  entend 
encore  un  peu  de  souffle  expiratoire  au-dessous  et  en  dehors  de  ce 
qu'on  croit  être  la  pointe  du  cœur,  qui  bat  avec  une  violence 
apparente. 

La  dyspnée  est  intense,  accompagnée  de  toux  irritative.  Le 
pouls  est  insensible,  et  cependant  les  urines  sont  assez  abon- 
dantes  (3/4  de  litre).  Le  foie  dépasse  les  côtes  de  3  travers  de 
doigt.  On  supprime  la  théobromine  pour  donner  i,4  de  milli- 
gramme de  digitaline. 

Dans  l'après-midi,  le  malade  vomit  plusieurs  fois;  et  on  lui  ad- 
ministre alors  la  digitale  en  lavement. 
Le  soir,  on  le  trouve  assis  dans   son  lit,  pâle,  angoissé,  faisant 
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de  violents  efforts  inspiratoires  :  bientôt  épuisé  il  se  couche,  sem- 
blant renoncer  à  la  lutte,  et  meurt  au  bout  de  peu  de  temps. 

Autopsie.  —  On  voit  que  le  thorax  est  presque  rempli  parle 
cœur  et  le  péricarde,  les  poumons  étants  réduits  à  une  lame  peu 
épaisse.  Le  bord  antérieur  du  poumon  droit  est,  de  plus,  refoulé 
jusqu'à  la  limite  chondro- costale.  Quant  au  bord  antérieur  du  pou- 
mon gauche,  très  aplati,  il  est  maintenu,  en  place  par  quelques 
adhérences  péricardo-pleu raies  et  pulmonaires,  sans  cloisonne- 
ment véritable;  il  n*y  a  pas  de  liquide  dans  la  plèvre  gauche. 

La  masse  formée  par  le  péricarde  distendu  est  considérable.  A 
rincision  du  péricarde,  il  s'écoule  environ  800  grammes  d'an 
liquide  brunâtre,  chocolat,  hémorragique.  Le  péricarde  pariétales! 
extraordinairement  épaissi  :  il  a  environ  4  millimètres.  11  est 
recouvert  de  végétations  fîbrineuses  très  développées,  qui  existent 
en  même  temps  sur  le  péricarde  viscéral  et  donnent  l'aspect  clas- 
sique de  tartines  de  beurre. 

11  n'y  a  pas,  en  avant,  d'adhérences,  mais,  à  la  face  postérieure, 
quelques  brides  assez  longues  entre  la  portion  ventriculaire  du 
cœur  et  le  péricarde. 

Le  cœur  est  très  volumineux,  mais  résistant.  Lorsqu  on  le 
coupe,  on  voit  qu'il  est  recouvert  d'une  couche  de  2  à  3  milli- 
mètres de  fibrine.  Le  muscle,  violacé,  est  un  peu  mou  :  il  n'a  pas 
l'aspect  feuille  morte. 

Les  cavités,  distendues,  contiennent  d'épais  caillots  blancs.  H 
n'y  a  pas  de  lésions  valvulaires.  Les  lésions  du  péricarde  avaient 
l'apparence  de  lésions  tuberculeuses,  comme  le  démontra  d'ailleurs 
l'examen  histologique. 

On  trouve,  au  niveau  des  gros  vaisseaux,  entre  le  tube  pul- 
monaire et  le  pédicule  cardiaque,  deux  paquets  ganglionnaires 
caséeux. 

Il  y  a  de  plus,  au  sommet  du  poumon  droit,  un  tubercule  cru  du 
volume  d'un  petit  haricot. 

Les  autres  organes  ne  sont  pas  touchés  par  la  tuberculose.  Le 
foie  et  les  reins  sont  fortements  congestionnés. 

L'ex/VMen  histologique,  pratiqué  par  M.  Rabé,  après  fixation 
dans  Talcool,  inclusion  dans  la  paraffine  et  coloration  à  rbéma- 
téine-éosinc,  décèle  des  lésions  de  péricardite  tuberculeuse  aiguë. 

Le  péricarde  viscéral  est  recouvert  d'une  épaisse  couche  de 
fibrine,  dont  Taspect  varie  suivant  la  profondeur. 
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La  couche  superficielle  est  contituée  par  de  la  fibrine  récente, 
fibrillaire  ou  granuleuse,  non  organisée,  contenant  dans  ses 
mailles  des  leucocytes  plus  ou  moins  nombreux.  Ces  éléments 
sont  fréquemment  en  voie  de  désintégration  purulente.  De  plus, 
en  de  nombreux  points,  les  travées  fibrineuses  s'écartent  et  limi- 
tent de  larges  lacunes,  aux  contours  très  irréguliers,  et  pleines 
de  globules  sanguins.  Certaines  de  ces  nappes  de  globules  rouges 
Dc  sont  séparées  de  la  cavité  du  péricarde  que  par  une  mince  lame 
de  fibrine,  et  la  rupture  semble  imminente. 

La  structure  de  la  fausse  membrane  explique  la  nature  hémor- 
ragique du  liquide. 

Dans  la  profondeur  de  la  première  couche  de  fibrine  apparaissent 
de  nombreux  capillaires  sanguins,  parfois  tellement  nombreux 
que  la  coupe  prend  laspect  d*un  tissu  télangieclasique.  Ces  capil- 
laires, sans  paroi  propre,  creusés  à  l'emporte-pièce  dans  les  blocs 
de  fibrine,  ont  tous  les  caractères  des  vaisseaux  néoformés.  Au- 
tour d  eux  s'étalent  des  travées  de  cellules  embryonnaires  plus 
ou  moins  denses.  Bref,  on  trouve  là  tous  les  indices  d'une  organi- 
sation active.  ' 

Dans  la  zone  la  plus  profonde,  au  contact  du  muscle  cardiaque, 
il  existe  de  nombreuses  lésions  tuberculeuses  (tubercules  crus, 
cellules  géantes),  entourées  et  séparées  par  de  larges  nappes  de 
cellules  inflammatoires  qui  présentent  aux  abords  des  néoforma- 
tions spécifiques  le  caractère  de  cellules  épithéliofdes. 

Dans  Tépaisseur  du  muscle  cardiaque,  on  ne  constate  aucune 
lésion  tuberculeuse,  mais  de  la  myocardite  interstitielle  subaiguê  : 
les  espaces  conjonctifs,  vasculaires  ou  avasculaires,  sont  riches  en 
leuoocytes  diapédésés;  les  cellules  fixes  sont  plus  nombreuses  et 
prolifèrent. 

Les  cellules  musculaires  sont  elles-mêmes  altérées  :  amincisse- 
ment anormal,  atrophie  hyperplasmique  et  altération  vacuolaire, 
toutes  lésions  plus  marquées  sous  l'endocarde  et  sous  le  péri- 
carde. 

En  résumé,  lésions  de  péricardite  tuberculeuse  aiguë  à  forme 
hémorragique,  avec  myocardite  interstitielle  et  parenchyma- 
teuse. 

Celte  observation  semble  intéressante  à  plusieurs  titres. 
D'abord,  il  faut  remarquer  certaines  particularités  cliniques, 
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comme  la  disparition  du  frottement  péricardique  dans  \a 
position  assise,  alors  que,  d'après  tous  les  classiques,  ce 
frottement  s'exagère  ordinairement  dans  cette  circonstance, 
et  la  présence  concomitante  d'une  pleurésie  précordiale  avec 
épanchement,  donnant  lieu  à  des  modifications  des  bruits 
respiratoires  qui  ont  pu  un  instant  donner  le  change. 

Un  autre  fait  semble  paradoxal.  A  la  suite  de  l'évacualion 
de  cet  épanchement  pleural  minime,  on  a  pu  sentir  de  nou- 
veau à  la  main  les  battements  du  cœur  et  entendre  le  frotte- 
ment péricardique  :  le  liquide  péricardique  n'avait  cependant 
pas  diminué.  On  peut  supposer  que  l'épanchement  pleural, 
comprimant  un  peu  le  péricarde,  faisait  remonter  le  liquide 
qui  y  était  contenu  entre  les  deux  feuillets  de  la  séreuse. 

La  marche  aiguë,  prise  par  cette  péricardite,  mérite  aussi 
d'être  mise  en  relief.  En  effet,  elle  n'a  pas  duré  plus  d'un 
mois,  dont  i5  jours  à  l'hôpital,  et  ce  laps  de  temps  si  court  a 
permis  aux  lésions  d'acquérir  une  intensité  considérable, 
comme  nous  l'avons  vu. 

L'intensité  des  lésions  de  myocardite  révélées  par  l'examen 
microscopique,  l'infiltration  interstitielle,  la  dégénérescence 
(les  fibres  musculaires  elles-mêmes  doivent  être  mises  en 
regard  de  cette  évolution,  qu'elles  expliquent.  A  un  point  de 
vue  général,  on  se  rend  compte  de  l'action  qu'ont  les  inflam- 
mations du  péricarde  ou  de  l'endocarde  sur  le  muscle,  et  on 
s'explique  leurs  graves  conséquences. 

Remarquons  encore  que  ces  altérations  myocardiques  sont 
d'ordre  purement  inflammatoire  et  non  tuberculeuses.  La 
propagation  des  lésions  tuberculeuses  au  myocarde  est  d'ail- 
leurs très  rare,  bien  qu'on  en  ait  signalé  quelques  cas,  comme 
celui  tout  récent  de  MM.  Bernard  et  Claret. 

La  quantité  et  la  nature  de  l'épanchement  ne  sont  pas 
moins  intéressantes.  Le  plus  souvent  la  péricardite  tubercu- 
leuse est  sèche  et  se  traduit  par  de  la  symphyse  :  ce  sont  les 
cas  que  l'on  observe  le  plus  communément,  ceux  dont  parlent 
Thaon  dans  son  rapport  à  la  Société  anatomique,  Hayem  et 
Tissier,  Luzet,  dans  leurs  mémoires  de  la  Revue  de  médecine. 
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Cela  ne  veut  pas  dire  que  les  épanchemenls  hémorragiques 
du  péricarde  tuberculeux  ne  soient  pasbienconnus.  Virchow, 
dans   son   mémoire  à  la  Société  de  médecine  de  Berlin,  in- 
siste même  sur  Tiroportance  du  caractère  hémorragique  de 
Vépanchement  pour  le  diagnostic  de  la  tuberculose  du  péri- 
carde. De  nombreux  exemples  en  ont  été  cités  par  Trousseau, 
ThaoQ^    Richard,    Rousseau,     Hudelo,    Souques,    Sergent, 
Deguy,  Mathieu,  par  bien  d'autres  auteurs.  M.  Petit  d'Alfort 
en  a  même  observé  chez  le  chien.  En  pratique  cependant,  il 
est  rare  qu'on  se  trouve  en  face  d'un  cas  semblable  ;  le  li- 
quide est  séro-sanguinolent,  non  purement  hémorragique, 
et,  parmi  les  observations  que  nous  avons  relevées,  celles 
de  Bouchut  et  Danlos,  Sergent,  Deguy  sont  les  seules  qui 
ressemblent  tout  à  fait  à  celle-ci. 

Enfin,  avons-nous  dit,  la  péricardite  semble  avoir  été,  cli- 
niquement,  la    première    manifestation    de  la  tuberculose. 
Sans  doute,  la  porte  d'entrée  a  été  pulmonaire,  comme  le 
montre  le  petit  foyer  tuberculeux  du  sommet  droit.  Mais  il 
ne  s'était  pas  dévoilé   à  Texamen  et  ne  paraissait  pas  avoir 
influencé  jusque-là  Tétat  général  du  malade.  D'ailleurs,  ne 
s'était-il  pas  lui-même  développé  pendant  l'évolution  de  la 
péricardite  ?  Quant  au  mode  d'envahissement  du  péricarde, 
il  est  probable  qu'il  s'est  effectué  par  la  voie  lymphatique, 
par  l'intermédiaire   des  ganglions  du  hile.  La   tuberculose 
pourrait   du   reste,  ainsi   que   le   dit  Thaon,   toucher  cette 
séreuse  primitivement  de  même  que  les  autres,  et  le  cas 
qu'il  rapporte  de  tuberculose  pulmonaire  ayant  débuté  deux 
mois  après  une  péricardite  n'est  pas  plus  démonstratif  que  le 
nôtre,  puisque  la  lésion  pulmonaire  pouvait  exister  antérieu- 
rement  sans    manifestations   cliniques.  Et   les   tuberculoses 
pleurales,  péritonéales,  méningées,  ne  sont-elles  pas,  elles 
aussi,  anatomiquement  secondaires. 

Dans  un  cas,  le  diagnostic  étiologique  reste  obscur  :  la 
tuberculose,  il  est  vrai,  doit  être  soupçonnée  lorsqu'on  a  pu 
éliminer  l'idée  de  rhumatisme.  La  nature  hémorragique  du 
liquide  aurait  pu  mettre  sur  la  voie  si  la  ponction  avait  été 
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faite,  comme  le  dit  Virchow.  Evidemment,  cette  ponclion 
est  indiquée  lorsque  Tépanchement  est  trop  abondant,  et 
peut-être  aurions-nous  dû  y  avoir  recours  pour  prolonger  la 
vie  de  notre  malade  pendant  quelques  jours.  Cette  interven- 
tion est  cependant  discutable,  car  nous  voyons  un  cas  de 
Bouchut  et  Danlos  dans  lequel  Tépanchement  ne  devint  hé- 
morragique qu'après  la  ponction,  et  M.  Mathieu  émet 
rhypothèse  que  Tinfluence  du  vide  doit  favoriser  la  rupture 
des  vaisseaux  néoformés  si  friables.  C*est,  semble-t-il,  ce  qui 
aurait  pu  arriver  dans  notre  cas,  en  raison  du  nombre  et  de 
la  fragilité  des  vaisseaux  des  néoformalions  péricardiques, 
et  nous  aurions  pu  assister  à  une  terminaison  fatale  rapide  à 
la  suite  de  l'évacuation  du  péricarde. 


REVUE  GÉNÉRALE 

Les  uréthrites  gonococciques  chez  les  petits  garçons. 

On  a  beaucoup  écrit  sur  les  vulvo- vaginites  des  petites  filles, 
mais,  dans  les  différents  traités  de  pathologie  infantile,  les  auteurs 
ne  consacrent  qu'un  article  très  court  aux  uréthrites  survenant 
chez  les  petits  garçons. 

M.  Genevoix  s'est  demandé  si  ces  affections  ne  sont  pas  plus 
fréquentes  que  les  auteurs  ne  semblent  le  dire,  et  il  a  recherché 
dans  la  littérature  médicale  française  et  étrangère  tout  ce  quon  a 
publié  sur  ce  sujet.  11  a  pu  réunir  ainsi  de  très  nombreuses  obser- 
vations dont  Tétude  lui  a  permis  de  donner  une  description  (1) 
fort  documentée  :  l*'  des  uréthrites  non  gonococciques  et  i^  de^ 
uréthrites  avec  gonocoques  ou  uréthrites  blennorrhagiques.  Nous 
ne  nous  occuperons  ici  que  de  ces  dernières,  qui  sont  de  beaucoup 
les  plus  fréquentes. 


•  • 


L*uréthrite  blennorrhagique  s'observe  chez  les  garçons  à  tout  âge 
de  lenfance,  et  si  dans  quelques  cas  cette  affection  a  été  notée  à 

(1)  Genevoix,  Les  Uréthrilet  chez  les  petits  garçons.  Thèse  de  Paris 
1904. 
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15  mois,  à  ^i  mois,  à  2  ans,  c*est  vers  l'âge  de  3  à  4  ans  et  de  9  à 
A"!  ans,  que  l'on  observe  le  plus  fréquemment  la  blennorrhagie  che% 
le  petit  garçon.  La  fréquence  de  cette  affection  pendant  ces  deux 
périodes  de  Tenfance  peut  s'expliquer  ainsi  : 

Les  femmes  qui  commettent  des  attentats  sur  des  petits  garçons 
se  servent  en  général  d  enfants  très  jeunes,  n*étant  pas  susceptibles 
de  raconter  ce  qu'on  leur  a  fait  ;  et  comme  il  leur  faut  un  enfant 
a3'ant  les  organes  génitaux  un  peu  développés,  l'enfant  de  3  à 
4  ans  semble  bien  répondre  à  leurs  désirs.  De  plus,  de  9  à  1^2  ans, 
certains  enfants  très  précoces  peuvent  se  livrer  au  coït,  soit 
parce  que  leur  instinct  sexuel  est  déjà  éveillé,  soit  aussi  parce 
qu'ils  ont  pu  être  pervertis  par  de  mauvais  exemples. 

Comme  chez  l'adulte,  la  biennorrhagie  chez  le  petit  garçon  est 
toujours  due  au  développement  du  gonocoque  de  Neisser  sur  la 
muqueuse  urétbrale. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  plus  fréquents  qu'on  ne  le 
suppose,  il  s'agit  de  petits  garçons  qui  ont  pratiqué  un  coït  ou  un 
essai  de  coit  sur  une  personne  de  l'autre  sexe.  Cette  personne 
peut  être  soit  une  fillette,  atteinte  elle-même  de  vulvite  blennor- 
rhagique,  soit  toute  autre  femme  atteinte  de  la  même  maladie. 

D'autres  fois,  il  s'agit  nettement  d'attentats  à  la  pudeur  et  dï*x- 
citation  de  mineurs  à  la  débauche,  Tatlentat  pouvant  être  commis 
par  une  personne  de  l'un  ou  l'autre  sexe. 

Enfin,  il  est  des  cas  où,  comme  pour  la  vulvite  des  petites  filles, 
la  biennorrhagie  des  petits  garçons  ne  semble  bien  résulter  d'au- 
cune  contagion  vénérienne,  le  gonocoque  se  trouvant  alors  déposé 
par  un  moyen  indirect  sur  la  muqueuse  du  prépuce,  du  gland  ou 
du  méat.  11  s'agit,  le  plus  souvent,  dans  ce  cas,  de  très  jeunes 
enfants  partageant  le  lit  d'une  personne  atteinte  de  biennor- 
rhagie. 

La  symptomatologie  de  cette  uréthrite  est  à  peu  de  choses  près 
la  même  que  chez  l'adulte. 

L'écoulement  uréthral  est  généralement  purulent,  jaune  verdâtre 
et  forme  sur  la  chemise  des  taches  plus  ou  moins  empesées.  Le 
plus  souvent,  le  gland  n'est  pas  à  découvert  ;  lorsqu'on  peut  récliner 
le  prépuce,  en  pressant  sur  l'urèthre  d'arrière  en  avant,  on  voit 
sourdre  une  quantité  parfois  très  grande  de  pus  très  épais,  jaune 
ou  verd&tre.  Si  le  prépuce  ne  peut  se  renverser,  c'est  par  son  ori- 
fice qu'on  fera  sortir  le  pus. 
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Peu  à  peu  l'écoulement  purulent  diminue,  la  couleur  est  moins 
foncée;  puis  il  perd  son  aspect  purulent  et  on  ne  rencontre  plusi 
la  pression  qu'un  liquide  muqueux,  incolore  et  peu  abondant; 
enfin  Técoulement  se  tarit  complètement. 

Dans  presque  tous  les  cas,  au  moment  de  la  période  aiguë,  il  y 
a  un  œdème  plus  ou  moins  prononcé  du  prépuce.  Le  pus  vient 
alors  stagner  entre  le  gland  et  le  prépuce,  irrite  la  muqueuse 
balano-préputiale  et  produit  quelquefois  un  phimosis.  Cet  (cdème 
du  prépuce  est  très  fréquent  chez  le  petit  garçon. 

Le  gland  et  le  prépuce  sont  généralement  rouges  ;  le  gland 
devient  turgescent;  les  bords  du  méat  sont  d'un  rouge  plus  vif  et 
sont  très  gonflés.  La  verge  peut  avoir  un  développement  plus  grand 
qu'à  l'ordinaire,  et  l'enfant  parait  être  alors  dans  un  état  de  demi- 
érection. 

Dans  la  plupart  des  cas,  la  miction  est  plus  ou  moins  douloa- 
reuse  pendant  la  période  aiguè. 

La  blcnnorrhagie  de  l'enfant  évolue  le  plus  souvent  comme  celle 
de  l'adulte.  Le  léger  écoulement  et  la  douleur  du  début  vont  eo 
augmentant,  atteignent  leur  maximum,  puis  disparaissent  peu  à 
peu.  L'écoulement  peut  cependant  durer  longtemps  encore  après 
la  cessation  de  toute  douleur  (cas  de  Chaumier). 

Il  est  bien  difficile  de  fixer  la  durée  totale  de  ces  blennor- 
rhagies.  D'après  les  différentes  observations,  elle  peut  être  de 
4  à  6  semaines,  plus  souvent  de  â  et  3  mois.  Moncorvo  a  observé 
chez  un  enf'int  de  10  ans  un  cas  de  blennorrhagie  qui  datait  de 
près  de  deux  années. 

La  blcnnorrhagie  des'  petits  garçons  peut  guérir  sans  laisser 
de  traces,  mais  assez  souvent,  de  même  que  chez  l'adulte,  elle 
présente  des  complications  quelquefois  fort  graves. 

Aucun  auteur  ne  cite  de  blennorrhagies  diverticulaires,  celles-ci 
existant  particulièrement  chez  les  hypospades,  ni  de  folliculiles. 
ni  d'abcès  péri-uréthraux.  Par  contre,  P œdème  du  prépuce  est 
fréquemment  constaté  et  par  suite  le  phimosis.  Hôna  acitédenom- 
breux  cas  de  lymphangite  de  la  verge,  et  Ion  possède  également  des 
observations  dJadéniie  inguinale, 

L'urèthre  postérieur  est  très  souvent  envahi  par   la  bieoJMM'- 
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rbagie,  et  îl  s'ensuit  quelquefois  de  ïuréihro-cysliie,  Hôna  a  cité 
plusieurs  cas  avec  cette  complication.  Le  malade  de  Viger  était 
aussi  atteint  de  cystite.  Enfin,  Moncorvo  a  constaté  de  la  cystite 
chez  un  petit  ji^rçon  âgé  de  10  ans  dont  la  blennorrhagie  datait 
de  plus  de  2  ans. 

Vépididymile,  complication  très  fréquente  chez  l'adulte,  ne  sem- 
ble pas  ôtre  très  souvent  observée  chez  le  petit  garçon.  Cela  tient 
à  ce  que  le  testicule  n*a  pas  encore  acquis  chez  l'enfant  son  plein 
développement  et  ses  aptitudes  fonctionnelles.  Cependant,  Tépidi- 
dymite  ne  semble  pas  impossible  chez  les  jeunes  garçons  entre  9 
et  14  ans.  En  tout  cas,  Rôna  a  observé,  chez  un  nourrisson  de 
i5  mois,  une  épididymite  double  typique  avec  vaginalite.  L'affec- 
tion dura  plusieurs  semaines,  et  le  cas  *fut  présenté  à  la  Société 
médicale  de  Budapesth. 

Le  rélrécissemenl  de  Vurèlhre  a  été  noté  plusieurs  fois. 

Dans  le  cas  de  Kammer,  le  petit  malade  de  2  ans  et  demi  qui  fut 
pris,  6  mois  après  sa  blennorrhagie,  d'une  rétention  d'urine  avec 
rétrécissement,  ne  laissait  pas  passer  la  sonde  même  la  plus  fine. 
Les  ponctions  de  la  vessie  furent  répétées  pendant  trois  jours.  Le 
cathétérisme  démontra  la  présence  de  trois  rétrécissements  anté- 
rieurs et  d'un  rétrécissement  infranchissable  au  niveau  de  la  por- 
tion membraneuse.  Les  rétrécissements  antérieurs  furent  section- 
nés par  Turéthrotomie  iu terne,  et  le  rétrécissement  profond  fut 
traité  par  Turéthrotomie  externe.  Huit  jours  après  l'opération,  les 
urines  passaient  par  l'urèthre. 

Bokay  a  constaté  un  rétrécissement  de  l'urèthre  chez  un  enfant 
de  11  ans,  dont  les  antécédents  lui  apprirent  que  le  malade,  une 
année  auparavant,  avait  souffert  pendant  2  mois  d'une  uréthrite. 
'  -Rôna  eut  aussi  à  pratiquer  le  cathétérisme  chez  deux  adultes 
qu'il  avait  soignés  pour  une  uréthrite  durant  leur  enfance.  Tous 
deux  présentaient  un  rétrécissement  de  l'urèthre  ;  chez  l'un  deux, 
le  rétrécissement  siégeait  derrière  la  fosse  naviculaire. 

11  n'existe  qu'une  seule  observation  de  rhumaiisme  blennor- 
rkagique  :  elle  a  été  publiée  par  Vanuxhem  et  concerne  un  garçon 
de  4  ans  et  demi  atteint  d'uréthrite  gonococcique. 

V ophtalmie  purulenle  est  très  fréquente  dans  l'enfance,  aussi 
bien  chez  le  garçon  que  chez  la  iille.  Elle  peut  survenir  à  la  suite 
de  la  blennorrhagie  uréthrale.  Il  suftit  que  l'enfant  se  frotte  les 
yeux  avec  les  doigts  imprégnés  de  pus. 


1 


38o  REVUE    DES   MALADIES    DE    i/eNFANCE 


•  • 


Le  diagnostic  de  la  blennorrha^ie  chez  le  petit  garçon  est  géné- 
ralement facile.  Du  moins,  maintenant,  quel  on  connaît  la  possibi* 
lité  et  la  fréquence  relative  de  cette  maladie;  mais  il  n'en  a  pas 
toujours  été  ainsi,  puisque  pendant  longtemps  les  uréthrites  de  l'en- 
fance ont  été  considérées  comme  des  manifestations  diathésiques. 
Le  diagnostic  exige  l'examen  attentif  de  Tappareil  génito-urinaire. 
Ot  examen  est  quelquefois  difticile,  c>ar  le  petit  malade  se  présente 
souvent  avec  un  phimosis,  de  l'oedôme  du  prépuce,  et  les  souffrances 
que  provoque  l'examen  rendent  Texploration  à  peu  près  impos- 
sible. Dans  tous  les  cas,  il  faut,  avant  de  porter  un  diagnostic 
aussi  grave  que  celui  de  blennorrhagie  chez  un  petit  garçon,  éloi- 
gner toutes  les  causes  d'erreur. 

11  faut  notamment  ne  pas  perdre  de  vue  qu'on  peut  voir  des 
écoulements  uréthraux  succéder  aux  inflammationsbanalesdu  gland, 
à  la  stagnation  souvent  forcée  d'un  smegma  impossibleà  enlever,par 
suite  du  phimosis  si  commun  chez  l'enfant  ou  des  adhérences  pr(^ 
putiales  qui  existent  encore  à  cet  âge.  Dans  ces  conditions,  il  faut 
d'abord  tenter  d'examiner  le  gland,  et  la  meilleure  méthode  pour  y 
parvenir  est  d'essayer  de  renverser  le  prépuce  à  la  lin  d'un  Iwin 
prolongé  ou  après  ^i  à  116  heures  de  pansements  humides  renou- 
velés fréquemment. 

Les  soins  donnés  à  la  balanite  amènent  assez  rapidement  une 
amélioration  telle  qu'il  devient  possible  d'examiner  le  méat.  .Alors 
seulement  on  peut  se  rendre  compte  d'où  vient  récouleraenl: 
souvent  un  enfant  amené  avec  un  soi-disant  écoulement  urétbral, 
ne  présente,  en  effet,  qu'une  simple  balanite  de  cause  commune,  et 
les  soins  de  propreté  amènent  une  guérison  rapide. 

dépendant,  quand  l'écoulement  uréthral  persiste  après  guérison 
de  la  balanite,  il  faut  se  méfier  de  l'existence  d'une  uréthri te  vraie 
qui  peut  être  blennorrimgique. 

l-n  seul  moyen  permet  de  trancher  la  question,  c'est  l'examen 
bactériologique  du  pus.  Nous  n'avons  pas  à  insister  sur  les  carac- 
tères bien  connus  du  gonocoque  de  Neisser,  ni  sur  ses  propriétés 
tinctoriales.  Toutefois,  pour  affirmer  la  nature  bleonorragique,  il 
ne  faut  pas  se  contenter  d'un  simple  examen  sur  lamelles,  et  il 
est  nécessaire  de  recourir  aux  cultures,  seul  moyen  d'affirmer 
d'une  façon  absolue  la  présence  du  gonocoque. 
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Le  iraitemeni  curatif  de  la  blennorrhagie  chez  le  petit  gardon 
s^inspire  des  mêmes  considérations  que  celles  qui  président  à  la 
Ihérapeulique  de  la  blennorrhagie  chez  l'adulte. 

On  pourra  donc  conseiller  : 

1*  Les  balsamiques,  qui  conviennent  tout  spécialement  chez  les 
enfants  âgés  de  3  ans.  —  On  proportionnera  les  doses  suivant 
l'âge  du  petit  malade  (â  à  5  grammes). 

û"*  Au-dessus  de  trois  ans  et  lorsque  la  période  aiguë  a  disparu, 
on  peut  employer,  comme  chez  Tadulte,  les  grands  lavages  au 
permanganate  dépotasse.  II  faut  se  servir  de  doses  faibles,  faire  le 
lavage  de  l'urèthre  antérieur  avec  150  grammes  de  la  solution 
à  0,14  ou  0,^25  p.  1000  et  n*injecter  dans  la  vessie  que  GO  grammes 
de  liquide. 

3**  Enfin,  on  pourra  employer  les  injections  de  sublimé  au  1  '25000  ; 
le  salol  administré  à  l'intérieur  à  la  dose  de  1  à  2  grammes  par 
jour  de  3  à  5  ans  et  de  ^2  à  3  gi'ammes  de  5  à  10  ans. 

Il  est  bien  entendu  que  ce  traitement  sera  complété  par  le  repos 
au  lit  et  des  grands  bains  fréquemment  renouvelés. 

Quant  au  traitement  des  diverses  complications,  il  sera  le  même 
que  chez  l'adulte. 


.  ANALYSES 

Deux  cas  de  méningite  grippale,  par  L.  Jundkll. 
Jahrb,  f,  Kinderheilke,  1904,  vol.  IX,  p.  777. 

Dans  le  premier  cas,  qui  concerne  une  fillette  de  8  mois,  on 
avait  fait  le  diagnostic  de  méningite  cérébro-spinale,  que  justifiaient 
pleinement  les  phénomènes  observés  pendant  la  vie.  Une  ponction 
lombaire,  trois  jours  avant  la  mort,  donna  issue  à  quelques  centi- 
mètres cubes  de  liquide  purulent,  dans  lequel  l'examen  microsco- 
pique et  l'ensemencement  ont  montré  la  présence  des  bacilles  de 
PfeilTer. 

L'autopsie  n'a  pas  été  faite. 

La  seconde  observation  concerne  un  nourrisson  qui,  au  cours 
d'une  broncho-pneumonie  aiguë,  a  présenté,  la  veille  de  sa  mort, 
des  symptômes  méningés  très  accentués.  L'autopsie  confirme  le 
diagnostic   clinique,    en  montrant,    en    outre,    rexistcnce    d'une 
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méningite  suppurée  avec  tatotite  double.  Le  pus  des  méninges,  exa- 
miné seulement  trois  jours  après  l'autopsie,  renfermait  des  bacilles 
de  Pfeifler.  Les  cultures  n'ont  pas  réussi. 

Un  cas  de  tétanie  avec  antopsie,   par    C.   Beck. 
Jahrb.  f,  Kinderheilk.,  4904,  vol.  IX  p.  277. 

L'intérêt  de  cette  observation,  qui  se  rapporte  à  un  garçon  de 
6  ans,  réside  d'abord  dans  les  données  de  Tautopsie,  ensuite  dans 
ce  fait  qu'en  Tabsence  de  renseignements  précis,  le  petit  malade 
pouvait  passer  pour  un  syphilitique  héréditaire. 

Ce  qui  plaidait  en  faveur  de  la  syphilis  héréditaire  était  Tau^- 
mentation  du  volume  du  foie  et  de  la  rate,  que  rien  n'expliquait; 
l'existence  d'une  néphrite  interstitielle  caractérisée  par  une  diu- 
rèse abondante  (2  à  3  litres  par  jour)  avec  urine  claire  et  pâle, 
d'un  poids  spécifique  peu  élevé,  contenant  très  peu  d'albumine 
(2  p.  1000)  et  de  rares  éléments  morphologiques  ;  l'existence  d*unc 
iniiltration  particulière  de  la  paume  des  mains  et  de  la  plante  des 
pieds,  qui  étaient  luisantes  et  desquamaient  par  place;  enlio  1  en- 
fant était  malingre. 

A  côté  des  symptômes  classiques  de  tétanie,  le  malade  présentait 
encore  une  dilatation  énorme  de  l'estomac  avec  vomissements  et 
diarrhée.  Son  état,  en  ce  qui  concerne  l'estomac,  s'sTggrava  à  un 
moment  à  tel  point  qu'on  jugea  nécessaire  de  faire  la  gastro- 
entérostomie.  L'enfant  succomba  trois  jours  après  l'opération. 

L'autopsie  confirma  le  diagnostic  de  néphrite  interstitielle  el 
montra,  en  outre,  l'existence  d'un  processus  sclcreux  dans  le  foie. 
Le  cerveau  et  la  moelle  épinière  paraissaient  normaux.  Mais  à 
l'examen  histologique  on  y  trouva  des  signes  de  dégénérescence 
dans  les  cellules  ganglionnaires  et  dans  la  zone  motrice  du  cerveau 
(accumulation  de  granulations  graisseuses  et  des  granulations 
sphériques  autour  des  vaisseaux  et  destruction  graisseuse  des 
libres  médullaires  des  racines  postérieures).  C^'est  la  seconde  fois 
que  l'auteur  observe  ces  lésions  à  lautopsie  des  tétaniques. 

Un  cas  de  méningite  à  pneumocoques  terminé  par  la  guôrison,  par 
Porter  Parkinson,  BriL  Journ,  of  Childrens  Dis.  1901,  n"  3, 
p.  112. 

(xtte  observation  concerne  un  enfant  de  2  ans  qui  entre  à  l'hôpi- 
tal pour  une  pneumonie  du  sommet  dont  la  défervescencc  et  la 
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résolution  se  font  mal.  Douze  jours  après  son  entrée  on  constate 
que  reniant  a  de  la  raideur  de  la  nuque  et  dès  le  lendemain  les 
contractures  envahissent  les  muscles  du  tronc  et  des  membres  Les 
réflexes  rotuliens  persistent  et  le  signe  de  Kernig  est  peu  pro- 
noncé. L*examen  ophtalmoscopique  est  négatif.  Rien  du  côté  des 
oreilles. 

Trois  jours  plus  tard  on  fait  la  ponction  lombaire.  Le  liquide 
clair  laisse  déposer  des  flocons  et  renferme  des  traces  d^albumine. 
A  Texamen  microscopique  on  trouve  des  diplocoques  lancéolés  et 
encapsulés,  mais  pas  de  microorganismes  intra-cellulaires.  Les 
cultures  confirment  l'existence  des  diplocoques  lancéolés. 

L'enfant  a  fini  par  guérir  après  une  très  longue  convalescence. 

Fièvre  scarlatine  ;  corpascules  tronvés  dans  A  cas  et  ressemolant 
à  des  protozoaires,  par  M.  F.  B.  Mallory.  Journ,  of  med. 
Research.,  et  Sent,  méd.,  1904. 

En  examinant  des  fragments  de  peau  provenant  de  4  cas  de 
fièvre  scarlatine,  fixés  au  liquide  de  Zenker  et  colorés  à  1  eosine  et 
au  bleu  de  méthylène,  l'auteur  a  reconnu  la  présence  de  cer- 
tains éléments  microscopiques  qu'il  croit  pouvoir  considérer 
comme  l'agent  pathogène  spécifique  de  cette  pyrexie. 

Des  deux  catégories  de  corpuscules  que  distingue  .M.  Mallory^ 
Tune  correspond  à  des  éléments  ronds  ou  ovoïdes,  quelquefois 
plus  ou  moins  étirés.  Leurs  dimensions  varient  de  2  à  7  [x  ;  rare- 
ment le  grand  diamètre  atteint  10  ou  12  fx.  Ces  éléments  se  ren- 
contrent dans  les  couches  profondes  de  Tépiderme,  parfois  disposés 
en  séries  qui  plongent  dans  le  derme.  II  existe  également  des 
corpuscules  en  nombre  dans  Tintérieur  des  cellules  épidermiqucs, 
où  ils  occupent  le  plus  ordinairement  le  pôle  superficiel. 

Au  contraire  des  éléments  globulaires  du  premier  genre,  les 
corpuscules  que  Tauteur  range  dans  la  seconde  catégorie  sont 
caractérisées  par  la  disposition  rayonnée  de  leur  protoplasma. 
Mesurant  de  4  à  6  p.,  ces  corpuscules  se  voient,  comme  les  précé- 
dents, dans  l'intérieur  des  cellules  épithéliales.  Mais,  en  outre,  on 
les  rencontre  également,  quelquefois,  agglomérés  par  groupe  de 
deux,  trois  ou  quatre,  dans  les  espaces  et  vaisseaux  lymphatiques 
sous-épidermiques.  Us  sont  essentiellement  constitués  par  un 
corpuscule  rond  central,  autour  duquel  se  groupent,  comme  les 
rayons  d'une  roue,  de  dix  à  dix-huit  étroits  bâtonnets. 
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Les  éléments  de  Tune  et  l'autre  catégorie  sembleut  s'acruniuler 
de  préférence  au  niveau  des  papilles  dermiques  et  des  couches 
épithéliales  voisines.  Ils  sont  très  rares  dans  les  follicules  pileux 
où  on  ne  les  trouve  guère  que  dans  les  parties  les  plus  superfi- 
cielles; ils  font  entièrement  défaut  dans  les  glandes  sébacées  et 
sudoripares.  M.  Mallory  ne  les  a  constatés  ni  dans  la  langue,  ni 
dans  les  viscères,  ni  dans  les  ganglions  lymphatiques.  L'examen 
d'un  caillot  de  sang  recueilli  dans  le  cœur  posl  morlem  est  égale- 
ment demeuré  négatif. 

En  raison  des  analogies  que  présentent  les  éléments  décrits  par 
lui  avec  l'hématozoaire  du  paludisme,  lauteur  est  disposé  à 
admettre  que  les  doux  catégories  de  corpuscules  qu'il  a  observées 
—  éléments  globulaires  et  rosettes  —  correspondent  à  des  phases 
successives  du  cycle  évolutif  d'un  raônie  protozoaire,  parasite  de  la 
scarlatine.  (Quelque  séduisante  que  soit  une  pareille  hypothèse, 
elle  ne  saurait  d'ailleurs  être  admise  qu'à  titre  provisoire  jusqu'à 
ce  que  de  nouvelles  recherches  viennent  en  prouver  ou  le  bien 
fondé  ou  l'inanité  :  M  Mallory  est  d'ailleurs  le  premier  à  le  pro- 
clamer. 
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Hôpital  des  Enfants-Malades.  Service    de   M.   Broga. 


Péritonite  suppurée  probablement  à  pneumocoques.  Issue 
tardive  d'un  ascaride  lombaire  par  la  plaie.  Laparo- 
toniie,  par  M.  Broca. 

Au  moment  où  la  fille  couchée  au  n^  23  bis  de  notre  salle 
Bîlgrain  va  nous  quitter  pour  aller  en  convalescence,  laissez- 
moi  vous  rappeler  en  quelques  mots  son  observation,  fort  ins- 
tructive au  point  de  vue  du  diagnostic  et  bizarre  par  un  côté. 

Il  s'agit,  vous  vous  en  souvenez,  d'une  fille  de  lo  ans  qui 
fut  admise  à  Thôpital,  le  6  février  dernier,  comme  atteinte 
d'appendicite  aiguë,  et  quoique  tout  de  suite  j'aie  émis  des 
doutes  sur  ce  diagnostic,  je  reconnais  qu'il  était  jusqu'à  un 
certain  point  justifié. 

Les  signes  et  symptômes  étaient  sûrement  ceux  d'une  pé- 
ritonite grave,  avec  faciès  grippé,  yeux  un  peu  caves  et 
cernés  ;  d'autre  part,  le  ventre  modérément  météorisé,  par- 
tout un  peu  sensible  à  la  pression,  était  surtout  douloureux 
vers  la  fosse  iliaque  droite.  Et  là,  on  avait  la  sensation  d'une 
résistance  musculaire  à  la  palpation,  avec  empâtement  mou 
sous-jacent.  Les  accidents  avaient  débuté  brusquement 
le  29  janvier  par  des  douleurs  abdominales  non  localisées, 
des  vomissements  alimentaires  puis  bilieux,  de  la  fièvre  à  4o^ 
et  de  la  diarrhée.  Depuis  le  1®"  février,  les  vomissements  avaient 
cessé. 

Je  ne  jugeai  pas  indiquée,  en  tout  état  de  cause,  une  lapa- 
rotomie immédiate,  parce  que  la  température  était  ù  38^,4 1  '^ 
pouls  battait  108,  assez  plein,  résistant  et  régulier,  la  langue 
était  blanche,  mais  humide.  En  outre,  on  me  racontait,  pour 
les  8  jours  qui  venaient  de  s'écouler,  une  histoire  qui  me  fit 
élever  des  doutes  sur  le  diagnostic  d'appendicite. 

Début  brusque,  ai-je  dit,  avec  4o**  de  température.  Mais  on 
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me  présentait,  pour  les  jours  ayant  précédé  Tenlréc  à  l'hô- 
pital, une  courbe  thermique  à  grandes  oscillations,  avec  rémis- 
sion matinale  à  87®  environ,  que  je  vous  mets  sous  les  yeux; 
et  le  6,  nous  étions  en  voie  de  défervescence  certaine,  à  38°, 
alors  que  cependant,  en  raison  des  caractères  du  pouls,  ce 
n*était  point  la  défervescence  d'une  péritonite  appendicu- 
laire  généralisée.  Souvent,  la  fièvre  baisse,  et  même  tombe 
complètement,  quand  est  collecté  le  pus  d'un  abcès  appen- 
diculaire  bien  limité.  Mais  ni  à  la  palpation  abdominale, 
ni  au  toucher  rectal  on  ne  trouvait  une  collection  de  ce 
genre. 

En  outre,  parmi  les  symptômes  il  en  était  surtout  un  qui 
fixa  mon  attention  :  Tenfant  avait  de  la  diarrhée,  et  elle  en 
avait  depuis  le  premier  jour  de  la  maladie.  Ne  me  faites  pas 
dire  qu'il  n'y  a  pas  d'appendicite  aiguë  avec  diarrhée  :  on 
peut  observer  ce  symptôme  môme  jusqu'au  dernier  moment 
d'une  péritonite  mortelle.  Mais  c'est  rare,  tandis  que  c'est  la 
règle  dans  une  variété  spéciale  de  péritonite  aiguë,  la  péri- 
tonite à  pneumocoque.  C'est  à  ce  diagnostic  qu'en  raison  de 
ces  divers  caractères  je  pensais,  sans  ôtre  affirmatif  d'ailleurs, 
plutôt  qu'à  une  péritonite  purulente  anormale  par  appen- 
dicite. 

Ce  diagnostic  ne  me  conduisait  au  reste  pas  à  la  laparo- 
tomie immédiate  :  car  si  l'incision  est  le  seul  traitement  qui 
convienne  à  la  péritonite  purulente  à  pneumocoques,  encore 
faut-il  la  pratiquer  au  moment  opportun,  lorsque  le  pus  est 
bien  formé.  Alors,  en  effet,  elle  procure  la  plupart  du  temps 
une  guérison  rapide  et  complète,  tandis  que,  si  on  opère  trop 
tôt,  avant  passage  franc  à  la  suppuration,  on  provoque  une 
poussée  aiguë,  mortelle.  Or,  je  ne  trouvais  pas,  dans  le  ventre, 
les  signes  d'un  épanchement. 

Le  lendemain  7  février,  l'état  était  à  peu  près  le  môme, 
avec  aggravation  toutefois.  Le  thermomètre  ne  marquait  que 
37^,6,  mais  le  pouls  était  moins  plein,  la  nuit  avait  été  agitée, 
la  langue  devenait  collante.  Le  toucher  rectal  éveillait  une 
vive  douleur  par  pression  dans  le  petit  bassin.  Le  teint  était 
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plombé,  les  yeux  cernés,  Teafant  ne  pouvait  rester  dans  le 
décubiius  dorsal  et  se  couchait  sur  le  côté  droit.  Météorisme 
toujours  modéré,  pas  de  vomissement;  et  surtout  je  conti- 
nuai à  ne  pas  trouver  dans  le  ventre  de  signe  net  d'épanche- 
ment. 

La  situation  avait  un  peu  changé  le  8  février,  en  ce  sens 
que,  si  la  nuit  avait  été  plus  calme  que  la  précédente,  si 
Tenfant  pouvait  reposer  en  décubitus  dorsal,  il  y  avait  sûre- 
ment tendance  de  la  péritonite  à  Textension.  La  température 
n*était  qu'à  87^,8^  mais  le  pouls  à  i3o;  le  météorisme  n'avait 
pas  augmenté,  mais  la  douleur  à  la  pression  était  plus  étendue, 
était  facilement  déterminée  à  gauche.  Enfin,  et  surtout,  la 
matité  était  certaine  dans  la  fosse  iliaque  droite  et  la  partie 
voisine  de  Thypogastre.  Je  me  crus  donc  sûr  de  trouver  du 
pus  dans  le  ventre,  et  je  me  décidai  à  la  laparotomie,  en  vous 
faisant  remarquer,  vous  vous  en  souvenez,  que  Torigine  appen- 
diculaire  du  mal  était  de  moins  en  moins  probable,  car  aucun 
plastron  inflammatoire  ne  pouvait  être  senti,  et  les  péritonites 
diffuses  appendiculaires  n'ont  pas  coutume  de  laisser  vivre 
dix  jours  leurs  victimes. 

Sitôt  le  ventre  ouvert,  par  incision  iliaque  droite  puisque  là 
existait  Tépanchement,  cette  opinion  se  trouva  confirmée.  Il 
s'écoula  environ  un  quart  de  litre  de  pus  blanc  verdâtre,  con- 
tenant quelques  grumeaux  caséeux,  bien  lié,  tout  à  fait  ino- 
dore, qui  remplissait  le  petit  bassin  et  la  fosse  iliaque  ;  et  de 
plus  on  le  voyait  sourdre,  vers  la  gauche,  entre  des  anses 
intestinales  rouges.  Mais  il  y  avait,  sinon  enkystement  com- 
plet, au  moins  tendance  réelle  à  Tenkyslement,  car  à  droite 
une  fausse  membrane  épaisse,  verdâtre,  passait  devant  le 
côlon  ascendant  et,  se  réfléchissant  à  une  hauteur  que  je  n  ai 
pas  cherché  à  déterminer,  tapissait  aussi  la  paroi  abdominale 
antérieure. 

Pour  être  en  pleine  certitude  sur  cette  partie  du  diagnos- 
tic, j'enlevai  la  fausse  membrane  sur  le  caecum,  et  derrière 
elle  je  trouvai  l'appendice  d'aspect  extérieur  normal.  Je  l'ai 
réséqué  et  je  l'ai  fendu  de  bout  en  bout  :  pas  le  moindre 
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point  ecchymotique  à  ses  follicules,  pas  de  calcul,  pas  de 
liquide  exsudé.  Nous  sommes  en  droit  de  dire  que  son  inté- 
grité était  parfaite. 

Trois  gros  drains  furent  placés  :  un  en  haut  devant  le  côlon, 
un  à  gauche,  un  dans  le  petit  bassin. 

Les  suites  opératoires  ont  été  bonnes,  puisqu'aujourd'hui 
je  vous  présente  Tenfant  guérie  ;  mais  pendant  quelques 
jours  nous  eûmes  de  l'inquiétude.  Le  lendemain  en  effet,  les 
symptômes  péritonéaux  étaient  nets  :  faciès  plombé,  yeux 
cernés,  langue  sèche,  pouls  petit  et  fréquent  à  i35,  avec  une 
température  à  37**,4,  ventre  ballonné  ;  un  vomissement  vertà 
11  heures  du  matin,  extrémités  plus  froides.  J'ordonnai  une 
injection  sous-cutanée  de  600  grammes  de  sérum.  On  en 
avait  déjà  fait  autant  la  veille,  et  le  10  février  ramélioration 
était  manifeste  :  le  vomissement  ne  s'était  pas  reproduit,  le 
pouls  était  à  120,  la  langue  s'humectait  un  peu,  la  malade 
assez  calme  se  réchauffait. 

A  partir  de  ce  moment,  la  convalescence  commença  et, 
jusqu'au  i3  février,  la  température  resta  en  plateau  entre 
370,5  et  37^,8.  Nous  eûmes  seulement  une  alerte  du  i4  au  16, 
avec  une  élévation  thermique  à  4o**,  que  vous  voyez  sur  la 
courbe  ci-jointe,  et  cela  correspondit  à  une  poussée  périto- 
néale,  qui  se  manifesta  à  la  fois  par  des  symptômes  fonction 
nels  nets  et  par  un  empâtement  assez  volumineux  vers loni- 
bilic  et  à  gauche,  région  où,  depuis  Topération,  la  souplesse 
n'avait  d'ailleurs  jamais  été  parfaite. 

Après  nos  laparotomies  pour  péritonites  suppurées,  sinon 
réellement  diffuses,  au  moins  à  grand  enkystement,  un  étal 
semblable  n'est  pas  fait  pour  nous  surprendre.  Entre  des 
anses  intestinales  agglutinées  par  les  fausses  membranes  per- 
sistent quelques  amas  infectieux  qui,  avec  une  rapidité 
variable,  peuvent  à  un  moment  donné  évoluer  vers  la  suppu- 
ration.  Nous  connaissons  bien  ces  abcès  secondaires,  inlra- 
péritonéaux,  après  les  opérations  d'appendicite  à  chaud.  11 
convient  de  les  inciser  dès  qu'ils  tendent  à  pointer  quelque 
part  ;  mais,  quand  tout  se  borne  à  un  empâtement  diffus, 
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situé  près  de  Tiocision  première,  ils  ont  coutume  de  s'y  cre- 
ver d'eux-mêmes.  C*est  ce  qui  eut  lieu  chez  notre  malade  :  le 
16  février,  la  défervescence  avait  lieu,  et  en  même  temps  on 
trouvait  dans  le  pansement  une  quantité  insolite  de  pus. 

Ici  se  termine,  à  vrai  dire,  l'histoire  de  la  péritonite  sup- 
purée.  Mais  il  persista  pendant  environ  6  semaines  quelques 
accidents  abdominaux.  Vers  Tombilic,  le  ventre  resta  légère- 
ment empâté,  quoique  la  suppuration  fût  très  médiocre,  la 
plaie  ne  se  cicatrisa  pas,  et,  tous  les  huit  à  dix  jours,  Tétatgé» 
néral  intercalaire  étant  des  plus  satisfaisants,  la  malade  eut, 
sans  fièvre,  des  crises  abdominales  douloureuses,  avec  cons- 
tipation et  vomissements  alimentaires,  durant  à  peu  près  une 
journée.  Cela  encore  n'est  pas  exceptionnel  après  les  périto- 
nites suppurées  et  s'explique  d'ordinaire  par  des  coudures  in- 
testinalt^s  au  niveau  d'adhérences,  qui,  la  plupart  du  temps,  se 
résorbent  d'elles-mêmes,  les  troubles  d'occlusion  passagère  et 
légère  s'amendant  parallèlement. 

Mais,  ici,  il  y  avait  quelque  chose  autre  :  le  !•'  avril  sortit 
de  la  plaie  un  gros  ascaride  lombricoïde,  à  la  suite  d'une 
crise  qui  avait  été  violente  et  avait  duré  trois  jours.  Avecle  pa- 
rasite vint  un  flot  de  pus.  Ce  futlafindetout  :  la  suppuration 
profonde  se  tarit  rapidement,  la  plaie  marcha  vite  vers  la  cica- 
trisation et,  le  25  mai,  elle  était  complètement  fermée,  le  ventre 
étant  partout  souple  et  indolent,  les  fonctions  digestives  étant 
normales,  l'état  général  étant  parfait. 

Cet  ascaride  est,  de  toute  évidence,  sorti  de  l'intestin  par 
une  perforation  ;  mais  il  est  à  noter  que  jamais  le  pus  n'a  eu 
d'odeur  stercorale,  et  d'après  son  aspect  le  jour  de  l'opéra- 
tion, d'après  celui  de  la  fausse  membrane,  d'après  l'évolution 
des  symptômes,  je  ne  puis  me  défendre  de  penser  à  une  péri- 
tonite à  pneumocoques.  La  preuve  n'est  pas  absolue,  car  la 
pipette  de  pus  que  j'avais  prélevée  a  été  égarée  malgré  mes 
recommandations,  et  l'examen  bactériologique  n'a  pas  été  pra- 
tiqué. En  ce  cas,  peut-être  la  porte  d'entrée  a-t-elle  été  au  ni- 
veau de  la  trompe  droite,  qu'en  opérant  j'ai  trouvée  remarqua- 
blement rouge  et  turgescente  :  et  vous  n'ignorez  pas  que  cette 
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voie  dinfection  est  peut-être  la  cause  pour  laquelle  la  périto- 
nite à  pneumocoques  s'observe  presque  exclusivement  chez 
la  fille.  Cet  aphorisme  n'est  pas  absolu,  et  vous  savez  tous 
qu'en  ce  moment  même  je  soigne,  à  notre  salle  MoUand,  un 
garçon  chez  lequel  la  nature  pneumococcique  de  la  périto- 
nite est  bactériologiquement  prouvée. 

L'aspect  de  la  trompe  vous  a,  peut-être,  fait  penser  à  une 
inoculation  blennorrhagique,  possible  en  effet  chez  les  filles  ; 
mais  notre  malade  n'a  pas  de  vulvo-vaginite  et,  d'autre  part, 
l'évolution  clinique  n'est  pas  celle  des  péritonites  gonococci- 
ques,  dont  il  n'y  a  pas  longtemps  vous  avez  pu  étudier  un  exem- 
ple dans  le  service.  Celles-  là  ont,  la  plupart  du  temps, un  début 
suraigu,  avec  pouls  incomptable,  météorisme  considérable, 
vomissements,  avec  constipation  absolue  et  non  avec  diarrhée  ; 
et  elles  sont  remarquables,  surtout,  par  la  rapidité  avec  la- 
quelle se  calment,  sans  laisser  de  traces,  ces  accidents  si  alar- 
mants. 

On  peut  encore  se  demander  si  la  perforation  intestinale 
par  l'ascaride  n'a  pas  été  le  fait  primitif,  la  cause  de  l'inocu- 
lation du  péritoine  et  de  sa  suppuration  ;  et  cela  prêterait  à 
des  considérations  variées  sur  la  vieille  discussion,  encore 
pendante,  relative  à  la  possibilité  ou  à  l'impossibilité  de  la 
migration  des  ascarides  à  travers  les  parois  intestinales  saines. 
Je  me  borne  à  vous  signaler  le  débat,  car  l'observation  que  je 
vous  ai  racontée  ne  nous  permet  pas  d'y  prendre  position  pour 
ou  contre. 

Aussi  bien  n'est-ce  point  là,  aujourd'hui,  mon  but  principal. 
J'ai  surtout  voulu  vous  faire  saisir  les  quelques  difficultés 
diagnostiques  et  cliniques  avec  lesquelles  nous  nous  sommes 
trouvés  aux  prises  et  vous  rappeler  l'analyse  symptomatique 
qui  nous  a  permis  d'intervenir  chirurgicalement  à  temps 
et  avec  succès. 
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Sur  la  pathogénie  de  certaines  paralysies  diphtériques, 

par  M.  E.  Rist,  cbel  du  Laboratoire  de  Thôpital  Trousseau. 

J'ai  observé  récemment,  au  pavillon  de  la  diphtérie  deThô- 
piial  Trousseau,  dans  le  service  de  mon  matire  M.  le  docteur 
Guinon,  un  cas  qui,  pour  banal  qu'il  soit,  me  semble  néan- 
moins digne  de  retenir  Tattention.  Il  peut  en  effet,  à  titre 
•dVxemple,  servir  à  mettre  en  relief  tout  ce  que  les  doctrines 
actuelles  sur  la  pathogénie  des  paralysies  diphtériques  ont 
-encore  d  incomplet  et  de  peu  satisfaisant.  11  permet  aussi,  je 
-crois,  de  transporter  dans  le  domaine  de  la  clinique  les  résul- 
tats de  quelques  recherches  expérimentales  que  je  poursuis 
depuis  deux  ans. 

La  jeune  Yvonne  B...,  âgée  de  17  mois,  est  entrée  à  l'hôpital  le 
9  avril  1904.  Née  à  terme,  élevée  au  sein  jusqa'à  un  an,  elle  est  ma- 
lade depuis  trois  jours.  Sa  mère  a  été  transportée  à  l'hôpital  de  la 
Porte  d'Aubervilliers,  la  veille,  pour  une  angine  diphtérique.  L'en- 
fant est  dans  un  état  grave  :  son  visage  est  pâle  ;  elle  présente  à 
droite  et  à  gauche  une  tuméfaction  considérable  des  ganglions  cer- 
vicaux. Sa  voix  est  éteinte  ;  sa  respiration  est  rapide  ;  elle  tousse 
fréquemment,  et  sa  toux  est  sourde.  L'examen  de  la  gorge  montre 
que  les  deux  amygdales,  le  voile  du  palais  et  la  luette  sont  le  siège 
d'un  revêtement  pseudo-membraneux  épais  et  grisâtre.  L'haleine 
•est  infecte.  Il  y  a  du  jetage  nasal,  abondant,  des  deux  narines.  La 
température  ne  dépasse  pas  38<>,2.  Le  pouls  est  rapide  et  mou.  Il 
«'agit  évidemment  d'une  angine  toxique,  dont  le  caractère  diphté- 
rique a  été  démontré  par  l'ensemencement  sur  sérum  de  bœuf. 

Dès  son  entrée  l'enfant  a  reçu  une  injection  de  40  centimètres 
•cubes  de  sérum  de  Roux.  Puis,  comme  les  symptômes  ne  s'amendaient 
pas  rapidement,*  et  que  létat  général  restait  menaçant,  j'ai  fait 
faire  deux  jours  après  une  deuxième  injection  de  60  centimètres 
«abes.  A  partir  de  ce  moment  la  gorge  a  commencé  à  se  nettoyer. 
Dès  le  13  avril,  il  n'existait  plus  qu'une  petite  tache  blanche  au 
niveau  de  l'amygdale  gauche.  Le  17  avril,  la  température  était  rede- 
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venue  normale,  la  voix  avait  repris  son  timbre  clair,  et  il  n'y  avait 
plus  trace  d'exsudat  dans  la  gorge. 

Néanmoins  Tétat  général,  bien  qu*amélioré,  n'était  pas  encore 
bon.  L'enfant,  pâle,  faible,  se  nourrissait  mal;  elle  avait  de  la  diar- 
rhée et  présentait  une  otorrhée  fétide  du  côté  droit.  Tous  ces  symp- 
tômes ont  fini  par  se  dissiper,  et  l'enfant  a  été  rendue  à  sa  famille 
le  22  avril,  n'ayant  plus  de  bacille  de  Lôfflerdans  la  gorge. 

On  nous  la  ramenait  le  26  au  soir.  Elle  était  depuis  le  matin  pa- 
ralysée des  deux  jambes  et  rejetait  les  liquides  par  le  nez.  En 
même  temps  elle  toussait  un  peu.  Son  visage  était  pèle  ;  elle  était 
abattue,  amaigrie.  Son  pouls  était  faible,  rapide, mais  régulier.  Les 
deux  membres  inférieurs  reposaient,  inertes,  sur  le  plan  du  lit,  en 
légère  abduction.  L'enfant,  qui  marchait  avant  de  tomber  malade, 
ne  pouvait  plus  se  tenir  sur  ses  jambes.  Les  réflexes  rotuliens  et 
achillcens  étaient  abolis.  Le  phénomène  des  orteils  se  produisait 
en  flexion.  Il  était  difficile  à  rechercher,  à  cause  des  mouvements 
volontaires  de  défense  que  faisait  l'enfant.  Ces  mouvements,  lents 
et  incomplets,  étaient  néanmoins  généralisés  au  membre  tout  en- 
tier et  indiquaient  que  Timpotence  fonctionnelle  n'était  pas  abso- 
lue. La  sensibilité  était  à  peu  près  impossible  à  explorer  :  elle  ne 
nous  a  pas  paru  notablement  altérée.  La  paralysie  du  voile  était 
peu  marquée.  En  faisant  boire  l'enfant  avec  précaution,  on  évitait 
facilement  le  rejet  des  liquides. 

La  température,  qui  atteignait  38<*,4  le  soir  de  l'entrée,  monta  le 
lendemain  soir  à  38<*,8.  En  même  temps  apparaissait  une  plaque 
d'érysipèle,  qui  envahit  toute  la  surface  du  nez  et  commença  à 
s*étendre  le  long  des  sillons  naso-géniens. 

On  fit  le  diagnostic,  qui  s'imposait,  de  paralysie  diphtérique 
avec  érysipèle.  Et  la  faiblesse  du  pouls,  coïncidant  avec  un  assour- 
dissement notable  des  bruits  du  cœur,  faisant  penser  à  la  possibi- 
lité d'une  myocardite,  on  prescrivit  des  injections  sous-cutanées 
de  sulfate  de  strychnine.  Le  28  avril,  la  température  était  redes- 
cendue à  la  normale,  mais  elle  remonta  à  38"  le  lendemain,  et  l'en- 
fant mourut,  brusquement,  dans  une  syncope. 

Autopsie.  —  Les  plèvres  sont  saines.  Les  deux  poumons  ne  sont 
pas  augmentés  de  volume  et  s'affaissent  bien  à  l'ouverture  du  tho- 
rax. Leur  parenchyme  est  congestionné  dans  son  ensemble,  mais 
crépite  bien  partout.  A  la  pression,  on  voit  sourdre  des  orifices  des 
bronches  un  liquide  spumeux.  Il  n'existe  ni  infarctus  ni  foyers  de 
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broncho-pneumonie;  aucune  trace  de  lésions  tuberculeuses.  Trois 
ou  quatre  ganglions  du  bile  sont  augmentés  de  volume  ;  mais  ils 
sont  de  consistance  normale  et  ne  présentent,  à  la  coupe,  que  de 
la  congestion. 

La  séreuse  péricardique  est  partout  lisse  et  transparente.  Le 
cœur  est  gros  —  surtout  le  cœur  droit  —  et  flasque.  Le  myocarde 
offre  une  teinte  feuille  morte  bien  nette  ;  il  est  ramolli,  mais  à  un 
faible  degré  seulement.  Les  valvules  sont  souples,  saines.  L'oreil- 
lette droite  contient  un  caillot  grisâtre,  qui  ne  s'arrache  que  diffi- 
cilement et  incomplètement. 

Le  foie,  tuméfié,  présente  à  sa  surface  et  sur  les  coupes  des 
marbrures  violacées  et  des  zones  jaunâtres  de  dégénérescence  grais- 
seuse. La  rate  est  très  colorée,  molle.  Les  reins  se  décortiquent 
facilement.  Macroscopiquemcnt  la  substance  corticale  parait  nor- 
male ;  les  pyramides  sont  congestionnées.  Le  cerveau  et  la  moelle 
ne  présentent  pas  d'altérations  macroscopiques. 

En  résumé,  une  fillette  de  17  mois  est  atteinte  d'angine 
lôfflérienne  grave,  répondant  au  type  qu'on  est  convenu 
d'appeler  Tangine  toxique.  Elle  reçoit  dès  le  troisième  jour  de  sa 
maladie  ^o  centimètres  cubes  de  sérum  antidiphtérique  ;  le 
cinquième  jour  elle  en  reçoit  60,  c'est-à-dire,  au  total,  100  cen- 
timètres cubes,  dose  qui,  en  tenant  compte  de  Tâge  de  la 
malade,  peut  être  regardée  comme  considérable.  La  gorge  est 
complètement  nettoyée  le  onzième  jour;  l'étal  général,  qui 
reste  longtemps  médiocre,  finit  par  s'améliorer,  si  bien  que 
Tenfant  quitte  l'hôpital  le  seizième  jour,  n'ayant  plus  de  ba- 
cilles diphtériques  dans  la  gorge.  Néanmoins,  elle  est  prise  le 
vingtième  jour  d'une  paralysie  atteignant  surtout  les  membres 
inférieurs  et,  à  un  moindre  degré,  le  voile  du  palais. 

Le  fait,  comme  je  le  disais  au  début  de  celte  étude,  est 
banal.  C'est  ainsi  que  se  comportent  normalement  les  para- 
lysies diphtériques  tardives.  Le  seul  détail  qui  mérite  une 
mention  particulière,  c'est  la  quantité  véritablement  énorme 
de  sérum  injectée  à  une  date  relativement  précoce.  Cette 
circonstance  ne  sert  qu'à  mieux  préciser  les  termes  du  pro- 
blème que  pose  notre  cas  :  comment  se  fait-il  que  l'emploi 
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<iu  sérum  antidiphtérique,  administré  en  temps  opportun  et  à 
dose  suffisante  pour  guérir  une  angine  grave,  soit  impuis- 
sant à  prévenir  lapparition  d*une  paralysie  tardive  ?  Ou,  en 
<l'autres  termes,  comment  devons-nous  comprendre  et  inter- 
préter la  pathogénie  de  ces  paralysies  ? 


Je  ne  m'occuperai  point  ici  du  côté  anatomique  de  la 
question.  Il  a  été  traité  tout  récemment  d'une  manière  appro- 
fondie dans  Texcellente  thèse  de  M.  Babonneix  (i).  Aussi  bien, 
la  plupart  des  auteurs  admettent-ils  aujourd'hui  qu'il  y  a, 
dans  la  paralysie  diphtérique,  coïncidence  de  lésions  médul- 
laires et  névritiques.  On  ne  discute  plus  que  sur  la  nature  des 
relations  qu'il  convient  d'établir  entre  ces  deux  ordres  de 
lésions  :  elles  sont,  pour  les  uns,  simultanées  et  indépen- 
dantes ;  pour  les  autres,  les  lésions  centrales  sont  primitives 
et  les  périphériques  secondaires  ;  une  troisième  opinion  enfin 
veut  que  les  lésions  centrales  ne  soient  que  la  conséquence 
des  lésions  périphériques.  Cette  théorie  de  la  névrite  ascen- 
dante a  élé  soutenue  par  Preisz  et  par  Luisada  et  Pacchioni. 
C'est  celle  qu'à  l'appui  d'expériences  ingénieuses  M.  Babon- 
neix invoque  aussi  dans  certains  cas. 

Mais,  si  intéressantes  que  soient  les  données  fournies  par 
l'analomie  pathologique,  elles  ne  peuvent  suffire  à  éclaircir 
le  problème  que  nous  nous  sommes  posé  ;  elles  n'expliquent 
point  pourquoi  les  paralysies  se  produisent  malgré  l'emploi 
précoce  du  sérum  antidiphtérique.  C'est  en  effet  un  fait  avéré 
que  la  sérothérapie  n'a  pas  fait  disparaître  les  paralysies 
tardives.  Pour  certains  auteurs,  on  les  observerait  même 
plus  fréquemment  aujourd'hui  qu'avant  l'introduction  de  la 
méthode  du  Betriag  dans  la  thérapeutique  courante.  On  n'a 
pas  manqué  naguère  d'en  faire  un  grief  à  cette  méthode. 
Mais  on  a  fait  remarquer  d'autre   part,  à  juste  titre,  que, 

(i)  L.  Babonneix,  Nouv.  Recherches  sur  les  paralysies  diphtériques. 
Th.  Paris,  1904,  Jules  Roussel,  édit. 
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sans  sérum,  un  grand  nombre  d'enfants  succombent  avant 
■que  les  paralysies  tardives  n'aient  eu  le  temps  de  se  déve- 
lopper. 

Il  faut  d'emblée  mettre  hors  de  cause  les  paralysies  pré- 
coces ;  elles  s'expliquent  très  simplement  en  effet  par  la  pré- 
sence de  la  toxine  soluble  dans  le  sang  circulant.  Elles  font 
partie  du  tableau  de  la  toxémie  lôfflérienne  clinique  et  expé- 
rimentale. Elles  sont,  du  reste,  devenues  exceptionnelles 
<iepuis  l'emploi  du  sérum  et  ne  s'observent  que  lorsque 
l'antitoxine  est  administrée  plusieurs  jours  après  le  début  des 
accidents  pharyngés  ou  laryngés.  La  forme  la  plus  caracté- 
ristique de  la  paralysie  diphtérique,  la  seule  qui  nous  inté- 
resse ici,  est  la  forme  tardive.  Quand  tous  les  signes  d'inflam- 
mation locale  ont  disparu,  quand  la  muqueuse  du  pharynx 
s'est  complètement  délergée,  que  l'épithélium  s'est  réparé, 
■que  les  tuméfactions  ganglionnaires  ont  rétrocédé,  quand 
tout  parle  en  un  mot  en  faveur  d'une  guérison  rapide  et  pré- 
coce, apparaissent  à  l'improviste,  8,  i5  ou  même  3o  et 
4o 'jours  après  la  fin  de  la  période  aiguë,  les  signes  prémo- 
nitoires des  paralysies  tardives.  Comme  l'ont  noté  déjà  divers 
auteurs,  et  comme  y  insiste  avec  force  le  professeur  Mya  (de 
Florence),  ces  paralysies  succèdent  généralement  aux  cas  de 
<liphtérie  qui  ont  été  caractérisés  par  un  haut  degré  de  toxi- 
cité et  surtout  à  ceux  où  l'on  a  constaté  un  taux  plus  ou  moins 
-élevé  d'albumine  dans  les  urines.  J'ajouterai  que  ce  sont 
^ussi  les  cas  où  il  y  a  eu  un  développement  abondant  de 
fausses  membranes.  Parfois  l'apparition  de  la  paralysie  s'ac- 
compagne d'une  recrudescence  de  l'albuminurie  :  mais  cela 
n'est  pas  toujours  le  cas. 

L'interprétation  de  ces  cas  est  fort  embarrassante.  Mya  (i), 
•dans  un  court  et  substantiel  article,  a  déjà  fait  observer  qu'il 
n'y  a  aucun  rapport  à  établir  entre  eux  et  l'intoxication  diph- 
térique expérimentale  chez  le  cobaye,  où  les  paralysies  coïn- 


(i)  Mya,  Sulla  patogenesi  de! le  paralisi  difteriche  tardive  La  Pedia- 
Jria,  vol.  VII,  fesc.  i,  janvier  1899. 
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cident  avec  les  symptômes  généraux  de  Tin toxi cation  aigu?. 
La  paralysie  diphtérique  humaine  apparaît,  au  contraire,  au 
moment  où  le  foyer  de  production  de  la  substance  toxique  est 
éteint  complètement,  et  où  par  conséquent  la  toxine  ne  cir- 
cule plus  dans  le  sang.  Elle  a  une  allure  clinique  très  spé- 
ciale, que  Texpérimentation  sur  les  animaux  ne  parvient  pas 
à  reproduire.  Son  point  de  départ  est  au  niveau  du  voile  du 
palais,  où,  du  reste,  elle  peut  rester  exclusivement  canton- 
née. Dans  les  cas  où  il  y  a  eu  croup  sans  angine,  elle  peut 
être  limitée  aux  seuls  muscles  intrinsèques  du  larynx.  Dans 
les  cas  les  plus  graves,  la  paralysie  se  propage  progressive- 
ment à  des  groupes  musculaires  qui  ont  leurs  centres  moteurs 
dans  la  moelle  allongée,  ou  sont  innervés  par  des  nerfs  qui 
ont  un  tronc  originel  commun  avec   ceux  des  muscles  du 
pharynx    et    du    larynx    (muscles    intrinsèques    et  extrin- 
sèques de  l'œil,  muscles  innervés   par  le  facial,   le  grand 
hypoglosse,  le  pneumogastrique,  le  spinal).  M.  Babonneix 
insiste  aussi  sur  ces.dilTérences  fondamentales  entre  les  para- 
lysies toxiques  expérimentales  et  celles  que  Ion  obser\e en 
clinique.  «  Les  paralysies,  dit-il,  que  MM.  Roux   et  Yersin, 
et  nombre  d'auteurs  après  eux,  ont  obtenues  expérimentale- 
ment, affectent   le  plus  souvent,  en  effet,  un  type  clinique 
tout  particulier,  le  type  de  la  paralysie  extenso-progressive, 
de  la  paralysie  ascendante  aiguë.  Or,  il  est  exceptionnel  que 
les   paralysies  diphtériques   généralisées  que    Ton  observe 
chez  rhomme  revêtent  cette  forme  clinique  ;  le  plus  souvent, 
elles  évoluent  d'une  façon  toute  spéciale,  frappant  successi- 
vement le  voile,  le  larynx,  les  yeux,  les  membres  inférieurs, 
puis  les  membres    supérieurs,  s'accompagnant  d'ataxie  et 
d'autres  symptômes  d'ordre  pseudo-tabétique,    duraat  des 
semaines  et  des  mois.  Cette  forme-là,  personne  n'a  encore  pu 
la  reproduire  expérimentalement,  et  l'on  peut  dire  que  des 
paralysies  expérimentales,  telles  qu'elles  ont  été  obtenues  par 
la  majorité  des  auteurs,  aux  paralysies  humaines  il  y  a  trop 
loin  pour  que  l'on  soit  en  droit  d'appliquer  aux  unes  les  con- 
clusions que  l'on  a  tirées  de  l'étude  des  autres.  » 
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Pour  amplement  justifiées  que  soient  ces  conclusions  de 
M.  Babonneix,  on  peut  se  demander  néanmoins  si  les  choses 
se  passent  toujours  en  clinique  ainsi  qu'il  le  dit,  et  s'il  n'a  pas 
été  quelque  peu  entraîné  à  les  voir  sous  cet  angle  par  sa  con- 
ception pathogénique  des  paralysies  diphtériques  tardives.  La 
conception    pathogénique    analogue  de   Mya    (propagation 
ascendante  de  la  toxine  vers  les  centres,  le  long  des  nerfs) 
l'a  conduit  aussi,  croyons-nous,  à  une  vue  un  peu  trop  sché- 
matique de  révolution  de  ces  paralysies.  S'il  est  vrai  que  l'on 
observe  souvent,  chez  l'homme,  un  rapport  entre  le  siège  de 
l'inoculation  diphtérique  primitive  et  celui  de  la  paralysie 
consécutive,  ce  rapport  n'est  cependant  pas  constant.  Sans 
parler  des  paralysies  de  l'accommodation  qui  peuvent  exister 
seules,   sans    paralysie  vélo-palatine    concomitante,   et   en 
l'absence  de  toute  diphtérie  oculaire  antérieure,  il  y  a  des 
cas    —    le  nôtre  en  est  un  exemple  frappant  —  où    les 
membres  sont  pris  en  même  temps  que  le  voile.  L'ordre  de 
succession  des  symptômes  paralytiques  n'est  pas  non  plus, 
dans  la  majorité  des  faits,  celui  qu'indique  Mya.   Après  le 
voile  et  les  mailles  oculaires,  ce  sont  presque  toujours  les 
membres  intérieurs  qui  sont  atteints  d'abord.  Ce  n'est  que 
plus  lard  que  Ton  voit  se  prendre  les  centres  bulbaires  pro- 
prement dits. 

Mya  nous  paraît  se  rapprocher  davantage  de  la  vérité  cli- 
nique, lorsqu'il  analyse  comme  suit  les  caractères  des  paraly- 
sies des  membres  :  «  En  progressant,  dit-il,  la  paralysie  peut 
atteindre  les  muscles  des  membres,  mais  d'une  façon  qui  n'a 
pas  été  suffisamment  mise  en  lumière  parles  auteurs.  Il  n'est 
pas  rare  d'observer,  dans  le  tableau  complet  de  la  paralysie 
diphtérique  tardive,  un  état  d'asthénie  musculaire  généra- 
lisée ;  il  n'existe  pas  de  paralysie  vraie  dans  le  sens  d'un  défaut 
absolu  d'innervation  musculaire  volontaire;  mais  l'enfant  pré- 
sente une  flaccidité,  une  hypotonie  musculaire  diffuse,  asso- 
ciée généralement  à  l'abolition  des  réflexes  tendineux,  et  se 
trouve  encore  en  état  d'exécuter,  bien  que  d'une  façon  limitée, 
un  certain  nombre  de  mouvements  plus  ou  moins  coordonnés 
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et  complexes.  L'état  des  muscles  des  membres  et  du  tronc 
reproduit  exactement,  à  la  durée  de  révolution  près,  le  tableau 
clinique  de  la  maladie  d'Erb-Gotdflamm.  » 

Cette  description,  est-il  besoin  de  le  dire,  est  parfaitement 
exacte.  Elle  illustre  un  caractère  différentiel  important  cotre 
les  paralysies  humaines  et  les  paralysies  expérimentales  qui 
sont  toujours  complètes. 


«  « 


Ces  paralysies  tardives  appartiennent  en  propre  à  la  diph- 
térie. Elles  sont  spécifiques,  beaucoup  plus  que  les  paralysies 
précoces,  très  analogues  à  celles  qu'on  peut  observer  au  cours 
des  angines  les  plus  banales.  Il  nous  paraît  donc  inutile  de 
nous  arrêter  à  discuter  Thypothèse,  du  reste  peu  en  faveur, 
qui  voudrait  les  attribuer  à  une  infection  secondaire  par  le 
streptocoque  ou  toute  autre  bactérie.  Néanmoins,  elles  ne  sont 
pas  prévenues  par  l'emploi  du  remède  spécifique  de  la  diph- 
térie. 

On  sait  que  le  sérum  antidiphtérique  est  un  sérum  anti- 
toxique;  il  n'est  pas  antibactérien.  Faut-il  donc  admettre  que 
les  paralysies  tardives  sont  dues  à  des  colonisations  lointaines 
du  bacille  diphtérique,  à  une  action  directe  de  celui-ci  sur  les 
centres  nerveux?  C'est  l'opinion  de  MM.  Barbier,  Tollemer, 
Richardière  et  Ullmann,  Zacchiri,  etc.  Mais  les  résultats 
obtenus  par  ces  auteurs,  qui  auraient  retrouvé  assez  souvent 
dans  le  bulbe  et  la  protubérance  des  bacilles  diphtériques  viru- 
lents, ont  été  très  généralement  contestés.  On  leur  a  opposé 
les  résultats  négatifs  d'innombrables  autopsies,  au  cours  des- 
quelles on  n'a  jamais  pu  retrouver  les  bacilles  de  Lôffler  en 
dehors  de  la  fausse  membrane.  Expérimentalement,  chez 
ranimai,  on  n'a  pu  reproduire  non  plus  la  dissémination  du 
bacille  dans  les  centres  nerveux. 

Avec  la  toxine  diphtérique  soluble,  M.  Babonneix  a  obtenu 
des  paralysies  expérimentales  fort  intéressantes.  En  se  servant 
d'une  toxine  faiblement  active,  il  a  produit  par  injection  sous- 
cutanée  des  paralysies  d'abord  localisées  à  la  région  inoculée 
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et  demeurant  localisées  si  la  dose  de  poison  avait  été  peu 
considérable,  puis  s'étendant  lentement  des  membres  posté- 
rieurs aux  membres  antérieurs,  au  cou  et  à  la  tète,  ou  au 
conlraire  s  étendant  rapidement  à  tout  le  corps  et  détermi- 
nant la  mort  en  quelques  jours.  Ces  cas,  dit-il,  permettent  de 
relier  les  paralysies  ascendantes  aiguës  expérimentales  aux 
paralysies  généralisées  humaines  :  ils  ne  permettent  pas 
d'établir  une  analogie  absolue  entre  les  unes  et  les  autres.  Il 
rappelle  que  MM.  Roux  et  Yersin,  qui  ont  approché  plus  que 
personne  de  la  solution  du  problème,  ont  déterminé,  chez  le 
chien,  des  accidents  paralytiques  ressemblant  assez,  par  la 
lenteur  de  leur  évolution  et  leur  curabiiité,  aux  accidents  de 
la  paralysie  diphtérique  humaine.  Mais  il  conclut,  néanmoins,. 
avec  raison,  que  la  reproduction  expérimentale  des  paralysies 
généralisées  humaines  reste  encore  à  réaliser. 

Dans  une  autre  série  d'expériences,  faites  pour  vérifier  son 
hypothèse  d'une  propagation  ascendante  de  la  toxine  des 
nerfs  périphériques  vers  les  centres  nerveux,  M.  Babonneix 
a  fait  des  injections  du  poison  diphtérique  dans  le  nerf  scia- 
tique  du  chien  et  du  lapin.  11  a  démontré  ainsi,  comme 
Pavaient  fait  déjà,  d'une  façon  peut-être  moins  complète, 
Luisada  et  Pacchioni,  que  la  toxique  diphtérique  est  capable,, 
tout  comme  la  toxine  tétanique,  de  se  propager  le  long  des 
nerfs  vers  la  moelle.  Mais  il  n'a  nullement  expliqué  pourquoi 
l'antitoxine  n'empêche  pas  chez  l'homme  la  propagation  de 
se  produire.  Le  problème  ne  paraît  pas  du  reste  l'avoir  préoc- 
cupé. Il  l'a  abordé  incidemment  toutefois,  de  la  façon  sui- 
vante ;  Pour  s'assurer  si  les  paralysies  qu'il  provoquait  ne  se 
reconnaissaient  pas  une  origine  purement  traumatique,  il  a 
immunisé  préventivement  différents  animaux  avec  du  sérum 
antidiphtérique,  puis  il  leur  a  injecté  la  toxine  dans  le  scia- 
tique.  «  Ces  injections  de  toxine,  dit-il,  n'ayant  jamais  déter- 
miné le  moindre  trouble  moteur  dans  la  partie  correspondante, 
nous  les  avons  renouvelées  en  augmentant  la  dose,  en  em- 
ployant une  toxine  beaucoup  plus  active  ;  nous  n'avons  recom- 
mencé l'injection  que  plusieurs  mois  après  l'immunisation. 
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Malgré  toutes  ces  tentatives,  nous  n'avons  jamais  réussi  à 
rendre  paralytiques  ces  animauximmunisés.  » 

Rien  ne  saurait  être  plus  démonstratif.  Rien  ne  fait  mieux 
saisir,  me  semble-t-il,  la  différence  considérable  qui  existe 
entre  la  paralysie  diphtérique  expérimentale,  que  prévient 
Tantitoxine  et  la  paralysie  diphtérique  humaine,  que  Temploi 
de  l'antitoxine  à  doses  massives  n'empêche  pas  de  se  réa- 
liser. 

MM.  Luisada  et  Pacchioni  (i)  ont  serré  de  plus  près  le 
problème.  Ils  ont  appliqué  directement  la  toxine  diphtérique 
sur  les  centres  nerveux  de  chiens  préalablement  immunisét^ 
par  une  dose  excessive  de  sérum  antidiphtérique.  Leurs  ani- 
maux ont  toujours  présenté  une  série  d'altérations  fonction- 
nelles et  de  lésions  anatomiques  en  rapport  avec  la  région 
du  système  nerveux  directement  intoxiquée.  Ces  expériences 
ne  sont  cependant  probantes  qu'en  apparence.  L'injection 
intra-cérébrale  d'une  toxine  à  action  nerveuse  est  en  effet 
mortelle  en  dépit  de  Timmunisation  préventive.  MM.  Roux 
et  Borrel  ont  démontré  ce  fait,  en  donnant  le  tétanos  céré- 
bral à  des  lapins  vaccinés  contre  le  tétanos.  Ce  n'est  pas  en 
effet,  comme  tant  d^expériences  le  démontrent  aujourd'hui, 
la  cellule  sensible  qui  s'immunise  contre  les  toxines.  Mais 
chez  l'animal  immunisé,  le  poison,  injecté  partout  ailleurs 
que  dans  le  cerveau,  est  absorbé,  arrêté,  rendu  inactif  avant 
qu'il  n'ait  eu  le  temps  d'atteindre  les  centres  sensibles.  Le 
problème  reste  donc  entier.  Pourquoi,  chez  l'homme  immu- 
nisé, la  toxine  diphtérique  peut-elle  parvenir  tardivement 
aux  centres  nerveux  ? 

Mya,  en  rendant  compte  des  recherches  de  Luisada  et  de 
Pacchioni  exécutées  dans  son  laboratoire,  ne  semble,  du 
reste,  pas  attribuer  lui-même  une  valeur  décisive  à  celle 
expérience.  Dans  l'hypothèse  de  la  propagation  ascendante 
de  la  toxine  le  long  des  nerfs,  il  existerait  nécessairemenl 
selon  lui  une  analogie  entre  le  mode  d'action  du  poison  diph- 

(i)  Giornalt  di  R,  Ac.  di  med.  di  TorinOy  LXI,  3  mars  1898. 
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térique  et  celui  du  poison  tétanique.  Dans  le  tétanos  déclaré 
on  retrouve  la  toxine  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et  Ton 
démontre  facilement  sa  présence  par  Tinoculation  à  la  souris 
qui  prend  un  tétanos  mortel.  Mais  Mya,  dans  deux  cas  de  para- 
lysie diphtérique  généralisée  tardive^  a  cherché  en  vain  à 
déceler  la  toxine  diphtérique  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 
II  finit  par  douter  que  véritablement  la  toxine  soluble  atteigne 
les  centres  et,  pour  échapper  aux  contradictions  inconci- 
liables que  suscite  la  théorie  toxinique,  il  propose  deux  hypo- 
thèses. 

La  première  ne  repose  sur  aucun  fondement  solide  :  il  ima- 
gine que  la  toxine  diphtérique  peut  de  son  point  d'application 
diphtérique  déclancher,  pour  ainsi  dire,  une  série  d'actions 
catalytiques,  qui  se  propageraient  de  proche  en  proche  jus- 
qu'aux centres,  sans  que  la  toxine  elle-même  eût  besoin  de 
persister  dans  l'organisme. 

Sa  deuxième  hypothèse,  bien  qu'énoncée  en  termes  obscurs, 
est  plus  intéressante.  Il  se  demande  si,  à  côté  de  la  toxine  so- 
luble, il  n'y  aurait  pas  une  autre  toxine  de  formation  endogène, 
active  par  contact  direct  avec  le  système  nerveux  de  l'iM^nme 
chez  lequel  elle  s'est  formée,  et  inactive  chez  le  cobaye  par 
voie  sous-cutanée  et  intrapéritonéale. 

Cette  supposition  contient,  je  le  crois,  une  part  de  vérité. 


♦  • 


Plusieurs  auteurs  se  sont  demandé  récemment  s'il  était  ju- 
dicieux de  n'employer  dans  la  thérapeutique  de  la  diphtérie 
qu'un  sérum  purement  an ti toxique  et  si  l'on  n'aurait  pas  avan- 
tage a  lui  conférer  aussi  des  propriétés  antibactériennes.  On 
a  donc  essayé  de  divers  côtés  d'immuniser  des  animaux,  non 
plus  contre  la  toxine  soluble,  mais  contre  les  corps  bactériens. 
Au  cours  de  recherches  que  je  poursuis  sur  ce  sujet,  j'ai  été 
amené  à  étudier  les  propriétés  toxiques  des  corps  de  bacilles 
diphtériques,  débarrassés,  autant  que  faire  se  peut,  de  la 
toxine  soluble  (i).  Je  me  suis  servi  du  bacille  utilisé  pour  l'ob- 

(i)  E.  HisT,  Sur  la  toxicité  des  corps  de  bacilles  diphtériques.  Soc, 
hioL,  11  juillet  igoS. 

REVUE  DES  MALADIES  DE  l'eNFANCE.  «-  X\II.  26 


402  REVUE   DES  MALADIES   DE   L*ENFANCE 

tention  de  la  toxine  diphtérique  à  Flnstitut  Pasteur,  et  je  Tai 
recueilli  directement  sur  les  filtres  en  papier  Claudia  que  tra- 
verse la  culture  avant  d'être  définitivement  purifiée  à  la  bou- 
gie. 

Les  corps,  lavés  à  Teau  physiologique,  étaient  ensuite  trai- 
tés par  Talcool-éther  pendant  vingt-quatre  heures,  puis  dessé- 
chés dans  le  vide  sulfurique  et  conservés  dans  le  vide  àTabri  de 
la  lumière.  Les  doses  à  injecter  étaient  broyées  dans  un  mor- 
tier et  émulsionnées  dans  Teau  physiologique.  J*ai  inoculé 
avec  les  corps  ainsi  préparés  des  cobayes  dans  le  péritoine 
et  des  lapins  dans  les  veines. 

Les  effets  obtenus  sont  intéressants  à  plusieurs  points  de 
vue.  Les  animaux  résistent  bien  en  général  à  des  doses  faibles, 
variant  de  i  à  2  centigrammes,  en  injections  intra-périto- 
néales.  A  partir  de  5  centigrammes,  ils  meurent  presque  tou- 
jours au  bout  d'un  temps  assez  long,  variant  de  douze  à  vingt 
et  un  jours.  Tantôt  Ton  n'observe  qu'un  amaigrissement  pro- 
gressif qui  conduit  à  la  mort  par  cachexie;  tantôt  on  constate 
l'existence  de  péritonites  pseudo-membraneuses,  de  myocar^ 
dites,  de  néphrites.  Tantôt  enfin  les  animaux  présentent  des 
paralysies.  Celles-ci,  comme  les  autres  phénomènes  que  nous 
avons  énumérés,  se  produisent  malgré  l'emploi  préventif  de 
doses  considérables  de  sérum  antitoxique.  Elles  apparaissent 
tardivement.  Elles  ont,  avec  les  paralysies  tardives  que  l'on 
observe  cliniquement  chez  rhomme,ce  caractère  commun  d'être 
variables  et  incomplètes.  C'est  ainsi  que,  dans  le  cas  de  la  pa- 
ralysie du  train  postérieur,  qui  est  le  plus  fréquent,  l'animal 
est  inerte  et  repose  sur  son  ventre,  les  deux  membres  posté- 
rieurs restant  en  abduction  et  étalés  sur  le  sol  ;  pourtant,  à 
une  excitation  un  peu  vive,  l'animal  réagit  et  se  met  à  cou- 
rir ;  mais  il  se  fatigue  vite,  et,  dès  qu'il  s'arrête,  i  reprend  la 
position  que  je  viens  de  décrire. 

Ces  paralysies  durent  en  général  plusieurs  semaines  si  la 
dose  tosique  n'a  pas  été  trop  forte.  Elles  tuent  par  participa- 
tion des  muscles  respiratoires,  lorsqu'on  a  employé  une 
grande  quantité  de  poison.  Voici  quelques  exemples  : 
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Exp.  I.  —  Un  cobaye  de  600  grammes  reçoit  d  abord  une  injec- 
tion sous-cutanée  de  5  centimètres  cubes  de  sérum,  puis  une 
inoculation  intrapéritonéale  de  25  centigrammes  de  bacilles  des- 
séchés. Le  6*  jour,  il  est  paralysé  de  larrière- train,  et  com- 
mence à  présenter  de  la  dyspnée,  due  à  une  paralysie  du  dia- 
phragme. Il  meurt  le  il*  jour,  ayant  perdu  près  de  la  moitié  de  son 
poids. 

Ëxp.  IL—  Un  cobaye  de  600  grammes  reçoit  préventivement  5  cen- 
timètres cubes  de  sérum,  puis,  dans  le  péritoine,  5  centigrammes 
de  bacilles  desséchés.  Le  8«  jour,  aucun  symptôme  n'étant  apparu, 
je  lui  fais  une  nouvelle  injection  de  5  centigrammes.  Le  13*  jour  il 
présente  pour  la  première  fois  de  la  parésie  du  train  postérieur. 
Cette  parésie  persiste  avec  des  alternatives  d'aggravation  et 
d^amélioration  jusqu'au  25*  jour.  Une  nouvelle  injection  de  5  cen- 
tigrammes détermine  alors  la  mort  en  2  jours. 

Exp.  III.  —  Un  lapin  de  1.800  grammes  reçoit  préventivement 
i  centimètre  cube  de  sérum,  puis,  en  injection  intra- veineuse, 
4  milligrammes  de  bacilles  desséchés.  Huit  jours  après,  il  traîne  le 
train  postérieur.  Au  bout  de  14  jours,  l'épaule  gauche  est  aussi 
paralysée  ;  mais  cette  seconde  localisation  disparaît  assez  rapide, 
ment,  tandis  que  la  paralysie  des  membres  postérieurs  persiste 
l>endant  près  d'un  mois. 

Exp.  IV.  —  Un  lapin  de  2.400  grammes  reçoit  préventivement 
-i  centimètre  cube  de  sérum,  puis,  en  injection  intra-veineuse, 
d  centigramme  de  bacille  desséché.  Il  commence  à  traîner  le  train 
postérieur  au  bout  de  2  jours,  et  cette  paralysie  se  prolonge  pendant 
<leux  mois,  avec  des  alternatives  de  rémission  presque  complète 
«t  d'aggravation. 

Quelles  conclusions  tirer  de  ces  expériences  que  nous 
^Yons  renouvelées  un  grand  nombre  de  fois  ?  Elles  indiquent, 
me  semble-t-il,  qu'il  existe  dans  le  protoplasma  bacillaire, 
tine  substance  manifestement  toxique,  substance  lentement 
•diifusible,  à  action  tardive.  Ce  poison  des  corps  bactériens, 
cette  endotoxine,  pour  employer  la  terminologie  actuelle, 
diffère  de  la  toxine  soluble  contre  laquelle  sont  immunisés  les 
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animaux  fournisseurs  de  sérum.  Elle  ne  subit  pas  raction 
préventive  et  neutralisante  de  ce  sérum,  môme  lorsque  celui- 
ci  est  administré  à  des  doses  considérables. 

L'existence  de  Tendotoxine  diphtérique  permet-elle  d'expli- 
quer la  résistance  qu'offrent  certains  symptômes  diphtériques 
chez  rhomme  à  Taction  thérapeutique  du  sérum  ?  Cela  me 
paraît  d'autant  plus  probable  que  ces  symptômes  sont  préci- 
sément les  paralysies  tardives,  que  la  toxine  soluble  est 
incapable  de  réaliser  expérimentalement  et  que  les  poisons 
des  corps  bactériens  reproduisent  chez  lanimal  avec  une 
grande  exactitude.  Les  paralysies  tardives  surviennent,  nous 
Tavons  vu,  chez  les  malades  qui  ont  présenté  des  fausses 
membranes  abondantes,  probablement  très  riches  en  éléments 
bactériens. 

Les  poisons  lentement  diffusibles  de  ces  éléments  résorbés 
au  niveau  de  la  muqueuse  malade  mettent  un  temps  souvent 
considérable  à  manifester  leur  action  sur  le  système  nerveux. 
Il  est  très  possible  que  leur  propagation  se  fasse  par  voie 
ascendante  le  long  des  nerfs,  comme  paraissent  Tindiquer  la 
constatation  anatomique  faile  par  Pepa ,  Luisada  et  PacchioDÎ. 
Mais,  quel  que  soit  le  mode  de  leur  propagation,  le  fait 
important,  essentiel,  dans  la  question  qui  nous  occupe,  c'est 

ê 

qu'ils  ne  sont  pas  arrêtés  par  Tantitoxine  et  peuvent  exercer 
leurs  effets  nocifs  alors  que  l'infection  diphtérique  est  depuis 
longtemps  éteinte  et  guérie. 

L'interprétation  que  je  propose  de  la  pathogénie  des  para- 
lysies diphtériques  tardives  repose  sur  des  faits  expérimen- 
taux. On  reproduit  avec  les  corps  bactériens  ces  paralysies 
plus  fidèlement  qu'on  n*avait  jamais  pu  y  parvenir  avec  la 
toxine  soluble.  On  les  reproduit  avec  leurs  caractères  cli- 
niques spécifiques  et  malgré  l'emploi  préventif  du  sérum 
antitoxique.  Par  conséquent,  ces  résultats  positifs  rendent 
compte  à  la  fois  de  l'insuccès  des  tentatives  expérimentales 
antérieures  et  de  l'allure  paradoxale  des  paralysies  que  l'on 
observe  en  clinique. 


r^- 


LE   LAIT  CRU   DANS   L  ALIMENTATION   DES   NOURRISSONS      /^(& 


Ije  lait  cm  dans  ralimentation  des  nourrissons  (1),  par  le 
docteur  A.  Halipré,  médecin  des  hôpitaux  de  Rouen. 

Toutes  les  fois  qu'on  parle  d'allaitement  artificiel  des  nour- 
rissons, quel  que  soit  le  mode  d'allaitement  qu'on  doive  pré- 
coniser, il  est  une  déclaration  de  principe  qui  s'impose,  afin 
d'éviter  toute  équivoque.  Celte  déclaration  vise  l'allaitement 
maternel.  Il  faut  redire  que  seul  Vallaitement  malernel  cons- 
titue ralimentation  normale,  que  rien  ne  peut  le  remplacer. 
Chacun  dans  sa  zone  d'influence,  le  médecin  dans  sa  clientèle 
privée,  les  sociétés  philanthropiques^  de  quelque  nom  qu'elles 
se  nomment,  qui  assument  la  responsabilité  de  surveiller  les 
nourrissons,  doivent,  par  tous  les  moyens,  s'efforcer  de  le  gé- 
néraliser. 

Mais,  comme  il  y  aura  toujours  des  enfants  qui  ne  pourront 
être  élevés  au  sein,  il  est  légitime  de  rechercher  sous  quelle 
forme  l'allaitement  artificiel  s'adapte  le  mieux  aux  besoins  de 
Foi^nisrae. 

Le  simple  bon  sens  veut  que  le  lait  soit  d'autant  mieux 
accepté  qu'il  s'écarte  moins  de  sa  composition  naturelle.  Mal- 
heureusement le  lait  est  un  liquide  essentiellement  altérable. 
C'est  un  milieu  de  culture  parfait,  dans  lequel  les  germes  se 
développent  avec  une  grande  rapidité.  Abandonné  à  lui-même 
le  lait  conserve  très  longtemps  sa  température  initiale,  comme 
l'ont  montré  les  recherches  des  docteurs  Ch.  Nicolle  et  Paul 
Petit  (de  Rouen),  et  cette  température  est  essentiellement  fa- 
vorable au  développement  des  microbes.  Aussi  le  lait  recueilli 
sans  précautions  et  abandonné  à  lui-même  est-il  rapidement 
transformé  en  un  véritable  bouillon  de  culture.  Ainsi  modifié, 
le  lait  est  dangereux  et  provoque  les  accidents  variés  de 
gastro-entérite  que  nous  avons  tous  observés. 

Pour  remédier  à  ces  inconvénients,  on  a  recours  systéma- 
tiquement, depuis  un  certain  nombre  d'années,  à  la />as/cama- 

(i)  Commumcation  faite  au  Congrès  de  Gynécologie,  Obstétrique  el 
Pœdiairie^  Roueu,  i9o4. 


4o6  REVUE   DES   MALADIES   DE   L*ENFANCE 

iion  (chauffage  rapide  à  70-80®»  suivi  d'un  abaissement  rapide 
de  la  température)  ou  à  la  stérilisaHon, 

Le  résultat  serait  excellent  si  le  chauffage  n'avait  en  même 
temps  pour  conséquence  de  modifier  les  qualités  du  lait.  C'est 
que  le  lait  n'est  pas  un  liquide  inerte  ;  c*est  un  liquide  vivant. 
Il  contient  des  éléments  très  fragiles  sécrétant  des  substances 
capables  d'en  favoriser  la  digestion  dans  l'organisme.  Ce 
substances  sont  altérées  par  la  chaleur. 

Le  iaii^  liquide  vivant,  est  tué  par  la  pasteurisation  et  à 
plus  forte  raison  par  la  stérilisation. 

L'organisme  doit  alors  assurer  à  lui  seul  tout  le  travail  de 
la  digestion.  Certains  nourrissons  peuvent  y  suffire;  pour 
d'autres,  c'est  impossible.  Bien  plus,  si  le  chauffage  est  im- 
modéré, si  au  lieu  de  se  contenter  de  la  simple  ébuUition,  on 
soumet  le  lait  à  un  surchauffage  prolongé,  comme  cela  est 
arrivé  souvent,  le  mal  est  encore  plus  grand.  Non  seulement 
les  éléments  vivants  du  lait  sont  tués,  mais  le  lait  est  profon- 
dément altéré,  il  prend  un  goût  désagréable,  devient  parfai- 
tement indigeste  et  n'a  bientôt  plus  du  lait  que  le  nom.  Les 
résultats  d'une  alimentation  faite  dans  ces  conditions  sont 
déplorables. 

Si  on  évite  ces  fautes  extrêmes,  on  peut  dire  que  la  stérili- 
sation bien  conduite  présente  des  avantages  et  des  inconvé- 
nients : 

Des  avantages,  puisqu'elle  détruit  les  microbes,  causes  de 
diarrhée  infantile. 

Des  inconvénients,  puisqu'elle  tue  le  lait  et  que  le  lait  tué 
est  indigeste. 

Or,  nous  avons  tous  observé  des  enfants  qui,  très  surveillés, 
élevés  au  lait  stérilisé  (maternisé.  ou  non),  ont  été  incapables 
de  supporter  cette  alimentation.  Inutile  d'ajouter  que  les  con- 
ditions particulières  dans  lesquelles  on  se  trouve,  empêchent 
le  plus  souvent  de  recourir  au  remède  véritable,  à  la  nourrice 
mercenaire.  C'est  dans  les  cas  de  ce  genre  que  nous  nous 
sommes  adressé  au  lait  cru.  Ce  fut  toujours  avec  succès. 

Nous  avons  pris,  naturellement,  le  maximum  de  garanties 
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possibles.  Nous  nous  adressions  d  ailleurs  à  un  milieu  social 
dans  lequel  les  enfants  sont -très  surveillés.  Nous  avons  tou- 
jours pris  soin  d'expliquer  en  détail  les  raisons  de  nos  préfé- 
rences pour  le  lait  cru,  en  indiquant  la  nécessité  des  précau- 
tions spéciales  concernant  la  traite,  le  transport  du  laity  sa 
distribution  rapide,  sa  réfrigération. 

Ces  conditions,  nous  le  reconnaissons,  ne  sont  pas  toujours 
faciles  à  réaliser.  Et  pourtant  il  est  indispensable  de  les  trou- 
Ter  réunies  pour  conseiller  sans  crainte  Tusage  du  lait  cru, 
tout  au  moins  dans  les  villes.  A  Rouen,  Tinstallation  récente 
d'une  ferme  modèle  nous  place  à  ce  point  de  vue  dans  des 
conditions  excellentes.  Le  lait  est  recueilli  dans  de  bonnes 
conditions,  livré  de  suite,  et  deux  fois  par  jour.  Nous  avons 
pu  y  il  y  a  quelques  semaines,  conseiller  le  lait  cru  pour  un 
nourrisson  de  six  semaines  appartenant  à  un  milieu  social  très 
modeste^  mais  intelligent.  Le  succès  a  répondu  à  notre  attente. 
Le  bébé,  élevé  au  lait  stérilisé,  puis  au  lait  maternisé  et  sté- 
rilisé, digérait  mal.  Les  selles  étaient  consistantes,  d'aspect 
mastic.  L'augmentation  de  poids,  qui  était  de  7  grammes  par 
jour  pendant  les  six  premières  semaines,  s*est  élevée  presque 
immédiatement  à  3o  grammes  avec  le  lait  cru.  L'enfant,  dont 
le  poids  s'était  accru  de  280  grammes  pendant  les  six  pre- 
mières semaines,  a  gagné  65o  grammes  dans  les  trois  semaines 
suivantes.  En  môme  temps  les  vomjsssments  cessaient,  Ten- 
fant  trouvait  le  sommeil,  les  selles  prenaient  Taspect  jaune 
bouton  d'or  qu'elles  n'avaient  jamais  eu. 

J'ai  suivi  une  dizaine   de   cas  semblables   depuis  quatre 
ans  (1). 


* 


y  a-t'il  lieu  de  prévoir  dans  l'avenir  l'extension  de  Callai- 
tement  artificiel  avec  le  lait  cru? 

(1)  Ces  faits  sont  loind*étre  exceptionnels.  Voir  les  travaux  du  docteur 
A.  Laurent  (de  Rouen).  Société  normande  d  hygiène  pratique^  Rouen> 
1902. 


4o8  REVUE   DES  MALADIES   DE    l'eNFANCE 

Quand  on  voit  toutes  les  restrictions  dont  il  faut  entourer 
Tusage  du  lait  cru,  on  se  demande  si  la  méthode  ne  restera 
pas  un  procédé  d'exception  à  Tusage  de  quelques  privilégiés. 
Pour  atténuer  les  inconvénients  qui  résultent  d*une  traite 
faite  sans  précautions  suffisantes,  les  producteurs  ont,  depuis 
longtemps,  songé  à  Tusage  des  antiseptiques.  Mais  ces  sub- 
stances sont  toutes  plus  ou  moins  nocives.  La  loi  en  proscrit 
remploi.  11  est  pourtant  une  substance  qui  mérite  une  place 
à  part,  c'est  l'eau  oxygénée.  Étudiée  par  un  chimiste  roacD- 
nais,  M.  Renard,  son  rôle  sur  la  conservation  du  lait  a  été  pré- 
cisé au  point  de  vue  bactériologique  par  le  docteur  Charles 
Nicolle  (i),  directeur  de  l'Institut  Pasteur  de  Tunis.  L'eau 
oxygénée,  ajoutée  au  lait  au  moment  de  la  traite,  s'oppose  au 
développement  des  germes,  mais  ne  détruit  pas  les  microbes 
pathogènes  qui  pourraient  être  introduits  soit  au  moment  de 
la  traite,  soit  par  le  mouillage.  Agissant  sur  un  lait  recueilli 
aseptiquement  et  provenant  de  vaches  tuberculinisées,  Teau 
oxygénée  constitue  le  procédé  le  plus  actif  de  conservation 
que  nous  connaissions. 

La  question  de  l'eau  oxygénée  est  donc  à  l'étude.  Si  les 
espérances  que  font  concevoir  les  premiers  résultats  se  con- 
firment, il  y  aura  peut-être  lieu  de  demander  à  la  loi,  qui 
proscrit  l'emploi  des  antiseptiques,  de  se  laisser  fléchir  en  fa- 
veur d'un  produit  qui  peut  permettre  un  jour  d'employer 
sans  crainte  le  lait  cru. 


* 
•  « 


Conclusions.  —  Telles  sont  les  quelques  considérations, 
d'ordre  exclusivement  pratique,  que  nous  voulions  présenter 
sur  la  question  du  lait  cru.  Elles  permettent,  à  notre  avis,  de 
formuler  les  conclusions  suivantes  : 

Le  lait  cru,  lait  vivant,  doit  être  considéré  comme  supérieur 
au  lait  stérilisé  dans  l'alimentation  des  nourrissons  ;  il  est 

(i)  Voir  Ch.  Nicolle,  Revue  médicale  de  Normandie,  numéro  du  Con 
grès,  25  mars  1904. 
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plus  digeste  et  réussit  dans  certains  cas  où  <Ie  lait  stérilisé  a 
complèiemeni  échoué. 

Le  lait  cru  devrait  être  conseillé  sans  réserve,  si  les  vaches 
laitières  pouvaient  être  surveillées,  tuberculinisées,  si  la  traite 
était  aseptique  et  si  la  distribution  avait  lieu  rapidement  après 
la  traite. 

Dans  ces  conditions,  le  lait  mis  au  frais  à  l'arrivée  chez  le 
consommateur  et  distribué  dans  les  flacons  stériles  se  con- 
serve et  donne  d'excellents  résultats. 

Tant  que  les  conditions  ci-dessus  énumérées  ne  seront  pas 
réalisées,  le  lait  cru  ne  devra  être  conseillé  qu'à  litre  excep- 
tionnel. Tant  que  les  conditions  de  la  production  resteront 
ce  qu'elles  sont  actuellement,  la  stérilisation  s'imposera.  Elle 
a  rendu  et  rendra  encore  d'immenses  services. 


REYUE  GENERALE 

Diagnostio  de  la  syphilis  au  moment  de  la  naissance,  par 

le  docteur  Gailleton,  professeur  de  clinique  des  maladies  cuta- 
nées et  syphilitiques  à  la  Faculté  de  Lyon. 

Le  médecin,  qui  exerce  à  la  ville  ou  à  la  campagne,  est  journel- 
lement appelé  par  les  bureaux  de  nourrices,  par  les  services  de 
l'Assistance  publique,  par  les  nourrices,  par  les  parents  :  1^  à  déli- 
vrer un  certiOcat  attestant  l'état  de  santé  d'un  nouveau-né  et  dé- 
clarant qu'il  peut  sans  danger  être  confié  à  une  nourrice  ;  T  à  dire 
sî  le  nourrisson  qui  lui  est  présenté,  et  sur  lequel  on  constate  des 
signes  de  dénutrition  ou  de  cachexie,  des  affections  de  la  peau  ou 
des  muqueuses,  etc.,  est  oui  ou  non  syphilitique  et  si  Tallaitement 
doit  être  continué  par  la  nourrice  ou  remplacé  par  l'allaitement  ar- 
tificiel. 

La  réponse  à  ces  questions  est  grosse  de  conséquences  pour 
l'enfant  et  pour  la  nourrice,  car  délivrer  patente  nette  à  un  enfant 
syphilitique,  c*est  exposer  sûrement  la  nourrice  aux  dangers  de  la 
contamination  ;  suspendre  l'allaitement  si  le  nourrisson  n'est  qu'un 
débilité  ou  un  simple  cachectique,  c  est  multiplier  pour  lui  les 
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chances  de  mort  dans  d'effroyables  proportions.  La  contaminati«i 
de  la  nourrice  expose  ensuite  les  familles  ou  l'Assistance  publique 
au  paiement  d'indemnités,  dont  les  tribunaux  tendent  de  pins  en 
plus  à  augmenter  la  quotité.  Je  me  propose  d'étudier  ici  la  Talenr 
comparative  des  éléments  dont  dispose  le  praticien  pour  motiver  le 
diagnostic  et  les  mesures  à  prendre  pour  prévenir,  dans  la  mesure 
du  possible,  de  pareils  accidents. 

Dans  la  vérole  acquise,  le  mal,  à  partir  de  Tinfection,  suit  on 
cours  régulier,  cyclique.  Dans  Thérédo-syphilis,  le  cycle  est  rompu: 
tout  semble  éclore  à  la  fois,  et  l'on  peut  voir  sur  le  même  sujet  de 
simples  éruptions  papuleuses  de  la  peau  en  même  temps  que  des 
gommes  du  foie,  du  poumon,  etc.  Sur  tel  autre,  qui  ne  présente 
rien  de  visible  à  l'extérieur  qu'un  état  de  faiblesse,  de  cachexie, 
on  trouvera  à  l'autopsie  des  altérations  de  la  rate,  de  Tintestin,  du 
rein,  etc. 

Il  importe  surtout  de  ne  pas  oublier  que,  dans  les  trois  premiers 
jours  de  la  naissance,  les  manifestations  spécifiques  extérieares 
(le  pemphigus  à  part)  sont  rares  ;  elles  deviennent  plus  fréquentes 
à  partir  de  la  première  semaine,  pour  atteindre  leur  maximum  de 
la  troisième  à  la  cinquième  semaine  ;  elles  décroissent  ensuite 
progressivement  et  redeviennent  rares  après  la  huitième  semaine. 
Il  existe  donc  une  période  en  apparence  silencieuse  pendant  laquelle 
les  signes  spécifiques  de  la  syphilis  extérieure  font  défaut,  et  ceux 
de  la  syphilis  organique  ne  sont  pas  toujours  appréciables  ;  à  ce 
moment,  il  est  impossible  au  médecin,  s*il  est  appelé  à  se  prouon- 
cer  sur  Texistence  de  la  syphilis,  de  répondre  d'une  façon  affir- 
mative. 

Les  symptômes  que  Ton  observe  chez  Thérédo  syphilitique,  au 
moment  de  la  naissance  et  dans  les  premiers  jours  qui  suivent, 
sont  : 

Palhognomoniques  spécifiques,  appartenant  à  la  syphilis  seule  et 
ne  se  rencontrant  pas  dans  d'autres  affections  (syphilides  culanétt 
et  muqueuses f  coryza  spécifique,  syphilis  des  organes ^  du  lissu  o«* 
seuXf  etc. 

Non  spécifiques f  pouvant  se  constater  également  dans  d'autres 
maladies  (troubles  profonds  de  la  nutrition ,  perte  de  poids  du 
fœtus,  placenta  lourd,  déviation  de  la  courbe  d'accroissement,  ph^ 
sionomie  vieillotte^  décrépie^  splénomégalie,  ictère,  etc.). 

Les  cas  dans  lesquels,  les  caractères  spécifiques  ayant  été  bien 
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constatés,  le  diagnostic  est  afOrmaiil  et  la  règle  de  conduite  toute 
tracée,  ne  rentrent  pas  dans  le  cadre  de  cette  première  étude;  nous 
n'étudierons  que  les  cas  dans  lesquels,  les  signes  spécifiques  faisant 
défaut,  le  praticien  est  obligé  de  chercher  ailleurs  les  éléments  de 
son  jugement. 

Nous  appellerons  petits  signes  de  la  vérole  hérédilaire  ceux  qui 
nous  sont  fournis  par  Tétat  de  santé  des  parents  et  par  certains 
troubles  de  nutrition  du  nouveau-né,  qui  n'ont  par  eux-mêmes 
€iu*une  valeur  très  relative,  mais  qui  prennent,  lorsqu'ils  sont  grou- 
pés, une  importance  réelle  et  permettent  sinon  de  déclarer  le  sujet 
syphilitique,  de  le  considérer*au  moins  comme  suspect. 

État  de  sanlé  des  parents.  —  L'existence  de  la  syphilis  chez  les 
parents,  qu'elle  soit  de  date  récente  ou  ancienne,  commande  impé- 
rativement l'allaitement  par  la  mère  ou  à  son  défaut  l'allaitement 
artificiel  ;  le  nouveau-né  ne  devra  en  aucun  cas  être  confié  à  une 
nourrice.  Si  la  vérole  des  parents  est  contemporaine  de  la  gros- 
sesse, sa  nocivité,  au  point  de  vue  de  l'infection  de  l'enfant,  n'a  ja- 
mais  été  mise  en  doute,  elle  est  pour  ainsi  dire  fatale.  Cette  infec- 
tion doit  toujours  être  redoutée,  lors  même  que  la  syphilis  remonte 
à  plusieurs  années  —  huit  à  dix  ans,  —  qu'elle  a  été  traitée  longue- 
ment déjà  et  qu'aucune  récidive  n'est  apparue.  L'enfant  né  dans 
ces  conditions  doit  toujours,  au  moment  de  sa  naissance,  être  tenu 
momentanément  pour  suspect. 

Sans  doute  l'ancienneté  de  l'infection,  l'influence  heureuse  du 
traitement  donnent  tout  espoir  à  la  famille  de  procréer  un  rejeton 
sain,  et  nous  constatons  tous  les  jours  d'heureux  exemples  de  cette 
nature  ;  mais  toutes  ces  probabilités  ne  constituent  pas  une  certi- 
tude absolue,  et  le  nouveau-né  ne  devra  pas  être  confié  à  une  nour- 
rice. 

Mais  combien  sont  plus  nombreux,  soit  dans  les  maternités,  soit 
dans  les  familles,  les  cas  dans  lesquels  le  médecin  n'a  que  des  ren- 
seignements nuls  ou  tout  à  fait  insuffisants  !  Les  parents  sont  in- 
connus tous  les  deux,  comme  dans  le  cas  d'enfants  exposés,  ou  bien 
la  mère  seule  peut  être  interrogée  et  examinée,  et  si  Taccoucheur 
n'a  vu  la  parturiente  qu'au  moment  de  la  délivrance,  il  n'a  pu  se 
livrer  à  un  examen  suffisant.  Dans  les  familles,  le  médecin  est  plus 
documenté,  il  a  eu  des  relations  antérieures  qui  ont  pu  le  mettre 
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sur  la  voie  ;  malheureusement  ce  type  du  médecin  de  famille  te&d 
à  disparaître,  et  cela  au  grand  détriment  des  malades.  Le  praticien 
peut  être  induit  en  erreur  par  Fignorance  ou  la  mauvaise  foi  do 
client.  Nombre  de  femmes  surtout  ignorent  complètement  Texis- 
tence  d'une  syphilis  qui  passa  inaperçue  ou  fut  confondue  avec  uae 
autre  maladie.  Le  mari,  de  son  côté,  pour  d'autres  raisons,  eacfacle 
plus  possible  une  maladie  dont  la  découverte  lui  causerait  toujours 
quelques  désagréments.  Dans  tous  les  cas,  le  médecin  doit  recher- 
cher toutes  les  indications  qui  peuvent  le  mettre  sur  la  voie,  mais 
il  procédera  avec  une  grande  et  prudente  réserve  pour  ne  pas  effa- 
roucher ses  clients,  qui  souvent  lui  savent  mauvais  gré  de  ces 
soupçons,  qu'ils  tiennent  pour  injurieux. 

Ces  précautions  sont  d  autant  plus  urgentes  que  la  syphilis  n'est 
plus  aujourd'hui  cette  maladie  cantonnée  dans  quelques  villes  et 
comptant  un  nombre  restreint  de  victimes,  mais  une  véritable  en- 
démo-épidémie,  qui  se  répand  partout  et  jusque  dans  les  hameaux 
les  plus  reculés.  M.  le  docteur  Fabre,  chargé  du  service  de  la  Ma- 
ternité de  THôtel-Dieu,  et  qui  avait  été  auparavant  à  la  tète  de  la 
Maternité  de  l'hôpital  de  la  Croix-Rousse,  me  disait  qu*à  la  Mater- 
nité de  1  Hôtel-Dieu,  où  Ton  ne  reçoit  que  les  femmes  mariées,  la 
proportion  des  syphilitiques  était  de  6  p.  100,  et  qu'à  la  Croix- 
Rousse  cette  proportion  s'élevait  à  10  p.  lOO. 

La  syphilis  est  d'autant  plus  fréquente  que  les  femmes  sont  plus 
âgées,  ce  qui  n'a  rien  d'étonnant  puisqu'elles  ont  eu  plus  de  temps 
pour  se  contaminer,  et  ce  sont  surtout  les  multipares  qui  fournis- 
sent la  plus  forte  proportion.  Le  plus  souvent  c'est  à  la  deuxième 
ou  troisième  grossesse  qu'elles  sont  contagionnées. 

Cette  constatation  prouve  que  la  vie  familiale  de  notre  honnête 
population  ouvrière  ne  met  pas  malheureusement  à  Tabri  de  la  vé- 
role et  justifie  les  précautions  qu'on  doit  prendre  pour  la  prophy- 
laxie des  nourrices.  Les  ûlles-mères  donnent  un  contingent  moins 
élevé,  probablement  parce  que  la  plupart  sont  plus  jeunes. 

Diminution  du  poids  de  Venfanl  au  moment  de  la  naissance.  — 
Le  poids  moyen  du  nouveau-né  est  de  3.'250  grammes,  d'après  les 
classiques  :  il  diminue  chez  les  syphilitiques.  Â  â.500  grammes 
l'enfant  est  dit  débile.  Ce  caractère  s'observe  chez  certains  petits 
syphilitiques,  mais  il  manque  souvent,  et  comme  il  se  rencontre 
dans  d'autres  maladies  de  la  mère  et  du  fœtus,  on  doit  le  considé- 
rer comme  infidèle  et  sans  grande  valeur  s'il  est  isolé. 
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Courbe  cTaccroissemenl.  —  Le  nouveau -né,  dans  les  trois  pre- 
miers jours  de  la  naissance,  perd  en  poids  iOO  à  150  grammes;  il 
augmente  ensuite  de  !25  à  30  grammes  par  jour,  et  à  la  fin  de  la 
première  semaine  il  est  revenu  au  poids  primitif  et  continue  sa 
croissance  normale.  Dans  la  syphilis  il  n'en  est  plus  ainsi,  la  courbe 
descend  brusquement  de  3  à  400  grammes  et,  au  lieu  de  remonter, 
continus  à  descendre  pendant  huit,  dix  jours,  parfois  même  davan- 
tage. Et  lorsque  le  mouvement  d'ascension  se  dessine,  il  progresse 
lentement,  indiquant  ainsi  le  trouble  profond  qu*a  subi  la  nutri- 
tion. 

Ce  signe  de  la  courbure  d'accroissement  a  une  grande  impor- 
tance au  point  de  vue  de  l'indication  d'une  cachexie  dénutritive  ; 
malheureusement,  la  syphilis  n'est  pas  la  seule  cachexie  qui  pro- 
duise ce  symptôme;  toutefois  il  est  une  remarque  à  retenir.  On 
s'explique  très  bien  la  dénutrition  qui  se  rencontre  chez  des  enfants 
chétîfs,  vieillots,  mal  nourris,  etc.  ;  mais  lorsque  un  nouveau-né 
montre  les  signes  extérieurs  d'une  bonne  santé,  que  son  poids  à  la 
naissance  est  normal,  qu'il  prend  bien  le  sein,  que  le  lait  est  suffi- 
sant comme  quantité  et  comme  qualité,  la  signification  se  précise 
plus  claire,  plus  décisive  :  il  n'y  a  guère  que  la  syphilis  qui  se 
comporte  ainsi.  Si  la  courbure  d'accroissement  n'a  pas  de  valeur 
diOérenticlle  pour  un  enfant  cachectique,  elle  en  a  une  très  grande 
chez  l'enfant  qui  a  commencé  par  être  bien  portant  et  qui,  sans 
cause  connue,  diminue  de  poids  et  dépérit.  Malheureusement,  ce 
signe  ne  se  révèle  pas  tout  de  suite  et  il  se  passe  quelquefois  plu- 
sieurs jours  avant  qu'il  se  dessine  nettement. 

Habitus  EXTÉRIEUR.  —  Les  anciens  syphiligraphes  avaient  tracé 
du  nouveau-né  syphilitique  un  tableau  qui  est  resté  légendaire  : 

Aspect  d'un  petit  vieux,  figure  flétrie,  ratatinée,  aspect  d'un 
petit  singe,  d'une  araignée,  etc.  —  Saillie  des  bosses  frontales.  — 
Peau  flasque,  pendante,  trop  large  pour  recouvrir  des  membres 
grêles.  —  Cheveux,  sourcils,  cils,  rares.  —  Peau  de  la  face  ter- 
reuse, peau  du  corps  rouge,  comparée  à  de  la  chair  bouillie. —  Voix 
faible,  étciute.  —  Diminution  de  poids,  etc. 

Tous  ces  symptômes  plus  ou  moins  accusés  peuvent  se  retrou- 
ver chez  l'hérédo-syphllitique,  mais  ils  peuvent  tous  manquer.  De 
même,  on  peut  les  constater  dans  d'autres  cachexies  que  la  syphi- 
lis ;  cet  ensemble  qui  paraissait  si  caractéristique  ne  présente  en 
réalité  aucun  élément  de  certitude.  11  indique  un  trouble  profondde 
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la  DUtritioD  chez  le  sujet  qui  en  est  porteur,  mais  n'en  indique  pas 
la  genèse. 

Examen  hématologique.  —  Les  altérations  du  sang  constatées 
chez  les  syphilitiques  indiquent,  comme  les  signes  précédents,  on 
trouble  profond  de  nutrition  ;  maïs  leur  caractère  spéciGqae  n'est 
pas  encore  assez  afûrmé  pour  qu*on  puisse  en  faire  un  signe  dia- 
gnostique certain. 

LÉSIONS  PLACENTAIRES.  —  La  syphîHs  provoque  dans  le  pla- 
centa (maternel  et  fœtal)  des  lésions  qui,  lorsqu'elles  peuvent  être 
constatées,  fournissent  un  élément  précieux  de  diagnostic  : 

Le  placenta  est  gros,  mou,  friable  ou  de  couleur  pâle,  scléreux. 
Les  villosités  sont  plus  volumineuses,  hypertrophiées.  Le  tissa 
est  parsemé  de  foyers  hémorragiques  plus  ou  moins  anciens, 
L*examen  histologique  révèle  des  lésions  vasculaires,  péri-endo- 
artérite  et  endo-péri-phiébite,  avec  oblitération  plus  ou  moins 
complète  du  calibre  des  vaisseaux,  etc. 

Les  signes  macroscopiques  ne  sont  pas  à  eux  seuls  sufOsamment 
probants,  et  malheureusement  ces  recherches  histologiques  de- 
mandent Toulillage  spécial  du  laboratoire,  exigent  un  certaîa 
temps  pour  être  complètes  et  ne  sont  guère  possibles  pour  le  pra- 
ticien isolé. 

Rapport  proportionnel  entre  le  poids  fcetal  et  le  poids 
PLACENTAIRE.  —  La  valcur  diagnostique  de  cette  augmentation  do 
poids  a  été  surtout  mise  en  relief  par  le  professeur  Pinard  et  par 
ses  élèves.  A  l'état  normal,  le  poids  du  fœtus  à  terme  étant  en 
moyenne  de  3.250  grammes  et  celui  du  placenta  de  5^  grammes, 
le  rapport  proportionnel  entre  le  poids  du  fœtus  et  celui  du  pla- 
centa est  de  un  sixième.  Dans  la  syphilis,  le  poids  du  placenta 
étant  accru,  le  rapport  n'est  plus  le  même  et,  suivant  cette  aug- 
mentation, monte  à  un  cinquième,  un  quart  et  même  plus. 

On  comprend  Timportance  d'un  signe  qui  permettrait  de  ré- 
soudre, par  une  simple  pesée,  le  problème  si  délicat  du  diagnostic. 
Malheureusement  les  faits  ne  concordent  pas  toujours  avec  une 
conclusion  aussi  simpliste.  D'abord,  le  signe  peut  complètement 
faire  défaut  et  laisser  ainsi  le  praticien  dans  une  fausse  sécurité. 
Son  existence  même  n'est  pas  toujours  une  preuve  de  l'existence 
de  la  syphilis,  car  on  Ta  constaté  sur  des  nouveau>nés  n'ayant 
présenté  aucun  symptôme  syphilitique. 
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Il  est  ane  pratique  suivie  régulièrement  dans  les  familles  et 
par  les  administrations  hospitalières,  au  moins  dans  notre  région, 
à  ré£;ard  des  nouveau-nés  envoyés  en  nourrice,  c'est  de  ies  expé- 
<lier  à  la  campagne  dans  les  deux  ou  trois  premiers  jours  qui 
suWent  l'accouchement. 

Au  point  de  vue  de  la  prophylaxie  des  nourrices,  ce  mode  de 
laire  enlève  toute  garantie  ;  sauf  les  cas  où  l'aspect  cachectique 
de  Tentant  éveille  les  soupçons,  comment  reconnaître  une  maladie 
qui  ne  se  manifestera  que  8, 45  ou  30  jours  plus  lard? 

I>an8  nos  maternités,  les  chefs  de  service  ont  réclamé  avec  in- 
sistance une  modification  au  règlement  qui  fixe  à  8  jours  la  durée 
de  séjour  de  la  mère. 

Mais  pour  les  fiUes-mères,  l'Assistance  publique  est  toujours 
pressée  de  faire  de  la  place.  A  grand'pelne  a-t-on  pu  obtenir  un 
retard  de  8  jours,  et  cette  garderie  d'une  semaine  est  absolument 
Insuffisante;  elle  permet  sans  doute  de  dépister  quelques  syphilis 
très  précoces,  mais  la  plus  grande  partie  lui  échappe. 

A  la  maternité  de  l'Hôtel-Dieu  (femmes  mariées),  le  chef  de 
service  a  obtenu  de  garder  les  femmes  pendant  25  jours,  et 
Tenfant,  pendant  cette  période,  est  nourri  par  sa  mère  ;  c'est  un 
sérieux  progrès,  mais  il  ne  faut  pas  s'arrêter  là. 

La  réforme  capitale  à  réaliser  immédiatement  est  de  reculer  le 
moipent  où  l'enfant  est  envoyé  en  nourrice;  il  est  indispensable 
de  le  garder  non  pas  i5  jours  seulement,  mais  4  et  6  semaines,  et 
de  le  faire  nourrir  par  la  mère.  Faire  donner  le  sein  à  des  enfants 
suspects  expose,  malgré  toutes  les  précautions,  à  la  contagion 
qu'on  s'efforce  de  prévenir.  Seuls,  les  enfants  syphilitiques  pour- 
raient être  confiés  à  des  nourrices   elles-mêmes  syphilitiques, 
mais  ce  sont  là  des  exceptions  qu'on  ne  rencontrera  pas  sou- 
vent. 
Les  objections  ne  manqueront  pas  à  ce  mode  de  faire. 
Et  d'abord  les  filles-mères  ne  voudront  pas  nourrir,  ni  prolonger 
leur  séjour;  elles  sont  venues  à  l'hospice  pour  cacher  leur  faute, 
elles  ont  hâte  d'en  sortir  pour  qu'on  ne  remarque  pas  leur  absence. 
r.ette  objection  est  juste  p3ur  quelques  filles  mères^  mais  celles- là, 
surtout  dans  les  villes,  sont  en  petit  nombre;  la  plupart  ne  sont 
pas  tourmentées  par  de  pareilles   préoccupations,   elles  ne  de- 
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mandent  pas  leur  sortie,  prolongeraient  volontiers  leur  séjour 
pour  mieux  se  remettre  de  la  secousse  morale  et  physique  qu'elles 
ont  subie.  Elles  craignent,  d  autre  part,  d'allaiter,  de  peur  du  dan- 
ger imaginaire  qu  entraîne  la  suspension  de  l'allaitement.  Elnfia, 
le  règlement  est  là  qui  fixe  la  durée  de  rhospitalisation,  et  ces 
filles  sont  tourmentées  par  la  crainte  de  ne  pas  trouver  du  trafail, 
de  se  trouver  à  la  rue  sans  ressources. 

Mais  si  vous  offriez  à  ces  mères  le  salaire  que  vous  payez  à  la 
nourrice  et  surtout  si  vous  Taugmentiez  d'un  léger  supplément, 
croyez-vous  que  la  perspective  d'emporter  un  petit  pécule  en 
sortant  de  l'hospice  n'engagerait  pas  beaucoup  d'entre  elles  à 
nourrir  provisoirement  leur  enfant.  Si  vous  les  rassuriez  sur  l'ave- 
nir, en  leur  affirmant  qu'elles  ne  seront  pas  tenues  d'emporter  leur 
enfant,  que  cet  allaitement  de  quelques  semaines  n*aura  aucun 
inconvénient  pour  leur  santé,  je  suis  convaincu  que  la  plupart 
consentiraient  6  nourrir  provisoirement. 

La  mesure  serait  encore  plus  simple  à  réaliser  pour  les  femmes 
mariées;  le  secours  à  domicile  pour  celles  qui  sont  obligées  de 
réintégrer  le  foyer  familial,  la  consultation  à  l'hospice  pendant 
une  période  déterminée,  suffiraient  à  remplir  ce  but. 

Mais  surgit  une  nouvelle  et  grosse  objection  :  où  loger  ces 
nouveaux  pensionnaires  ?  Les  locaux  actuels  des  hospices  seront 
insuffisants.  Je  crois,  en  effet,  qu'une  installation  spéciale  est 
nécessaire,  d'autant  mieux  quMl  y  a  un  grand  avantage  à  éloigner 
des  milieux  hospitaliers  des  enfants  et  des  mères  qui  ont  grand 
besoin  de  grand  air,  de  soleil  et  de  lumière.  Ce  n*est  pas  dans  la 
grande  ville,  mais  à  la  campagne,  qu'il  convient  de  créer  ce  nou- 
veau sanatorium  ou  ce  lazarel.  Ces  installations  nouvelles  coûte- 
ront sans  doute  de  l'argent,  mais  jamais  dépense  plus  utile  n'aura 
trouvé  meilleure  destination,  et  nous  sommes  certains  que  le 
budget  des  enfants  assistés  est  assez  touffu  pour  qu'on  puisse  y 
pratiquer  quelques  coupes  rémunératrices  appliquées  à  la  nourelle 
création. 

Nous  ne  sommes  plus  ici  qu'en  présence  d'une  difficulté  finan- 
cière, le  bon  vouloir  des  pouvoirs  publics  y  pourvoira.  Lorsqu'un 
mal  est  signalé,  que  son  remède  est  connu,  on  serait  inexcusable 
de  ne  pas  l'enrayer. 

A  Lyon,  un  philanthrope,  M.  Raymond,  a  légué  aux  Hospices 
une  somme  considérable,  1.400.000  francs  pour  établir  une  nourri* 
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cerie.  Des  recherches  sont  en  ce  moment  entreprises  pour  réaliser 
la  volonté  du  donateur  ;  ne  serait-il  pas  possible  d'établir  à  Thos- 
pice  Sainte-Eugénie  un  quartier  spécial  pour  nos  filles-mères  et 
nourrissons  en  observation,  d'y  adjoindre  une  pouponnière  modèle 
pour  le  nourrissage  artificiel?  Les  méfaits  si  graves  reprochés  à  ce 
dernier  ne  seraient-ils  pas  sensiblement  atténués  par  les  excel- 
lentes conditions  dans  lesquelles  il  serait  pratiqué  ? 

En  attendant  la  mise  à  exécution  des  mesures  proposées,  on 
pourrait  adopter,  à  titre  transitoire,  les  dispositions  suivantes  : 
i°  fixer  à  15  jours  au  minimum  la  durée  d'hospitalisation  des 
femmes  accouchées  ;  2^  les  mères  devront  nourrir  leurs  enfants 
pendant  cette  période,  à  moins  d  indication  contraire  formulée 
par  le  chef  de  service;  3°  les  enfants  envoyés  en  nourrice  seront, 
dans  le  premier  mois  de  leur  arrivée,  visités  tous  les  dix  jours 
par  le  médecin.  Cette  réglementation  réaliserait  déjà  un  notable 
progrès  sur  Tétat  de  choses  existant,  et  le  paiement  d'une  visite 
supplémentaire  chargerait  peu  le  budget  des  enfants  assistés  (i). 
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Sur  Vagglntination  des  streptocoqiies  recueillis  chez  les  scarlati- 
neiix,  par  Dopter.  Société  de  Biologie,  14  mai  1904. 

Ces  recherches  ont  amené  M.  Dopter  à  formuler  les  conclusions 
suivantes  : 

1°  Un  streptocoque  de  scarlatineux  est  habituellement  agglutiné, 
par  le  sérum  du  malade  qui  Théberge,  de  i/20  à  i/iOO  environ. 

^  Le  streptocoque  recueilli  chez  un  scarlatineux  peut  être  agglu- 
tiné de  i/80  à  1/100  par  divers  sérums  de  scarlatineux  ;  mais  les 
résultats  ne  sont  pas  constants.  En  admettant  même  que  le  pou- 
voir agglutinant  du  sérum  puisse  varier  suivant  la  période  de  la 
maladie  à  laquelle  il  a  été  prélevé,  on  constate  cependant  qu'un 
sérum  recueilli  au  2«  septénaire  agglutine  nettement  12  échantil- 
lons sur  20  et  reste  inactif  sur  les  8  autres. 

3®  Tel  sérum  de  scarlatineux,  agglutinant  divers  échantillons  de 
streptocoques  de  scarlatineux,  possède  la  même  action  sur  un  strep- 
tocoque provenant  d'un  abcès  ou  d'un  érysipèle. 

(i)  Communication  à  la  Société  nationale  de  Médecine  de  Lyon, 
i5  février  1904. 
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huit  mois,  qui,  trois  eeinaines  après  une  rougeole,  a  préseDté  nu 
rasb  scarlatini forme  et  quinze  jours  plus  tard  une  ulcération  de  la 
muqueuse  gingivale  à  la  bauteur  de  la  seconde  incisive  supérieure 
du  c6t<*  fîaucbe.  Les  ganglions  sous-maxillaires  s'infectèrent, 
devinrent  fluctuants,  si  bien  qu'il  a  fallu  ouvrir  rat)cès.  Oa  profita 
de  l'intervention  pour  faire  en  même  temps  un  grattage  de 
l'ulcération  gingivale. 

L'intervention  chirurgicale  n'eut  pas  grand  effet.  L'abcès  se 
reforma  et  l'ulcération  s'étendit  davantage,  si  bien  qu'il  a  fallu 
intervenir  encore  deux  fois,  à  quinze  jours  d'Intervalle,  pendant 
lesquels  l'enlant  a  présenlé  à  plusieurs  reprises  des  poussées  de 
rasb  scarlatini  forme. 

La  troisième  intervention  paraisssait  devoir  réussir  lorsque 
l'enfant,  qui  avait  déjà  de  la  diarrhée  et  une  fièvre  irrégulière,  fut 
pris  d'accidents  méningés  auxquels  il  succomba  en  quelques  jours. 

L'autopsie,  limitée  au  cerveau,  a  permis  de  constater  l'existence 
d'une  thrombose  des  sinus.  L'examen  bactériologique  de  l'ulcéra- 
tion gingivale  (lait  après  la  mort)  a  montré  la  présence  de  sta- 
phylocoques 

Méningite  hémorragique  snbaignS  avec  hydrocéphalie  chez  lei 
nonvean-néa.  Par  MM.  Marfan,  Aviragngt  el  Detot.  Bulletin 
méd.,  iO  janvier,  1904. 

Les  auteurs  publient  la  relation  de  deux  cas  de  méningile  hémor- 
ragique subaiguë  avec  hydrocéphalie  observés  chez  des  nouvean- 
Dés.  En  l'absence  d'autopsie  qu'il  ne  leur  a  pas  été  permis  de 
faire,  ils  ont  pu,  grâce  à  des  ponctions  ventriculaires  et  lombaires, 
étudier  suffisamment  ces  deux  cas  pour  les  considérer  comme  des 
exemples  d'une  forme  clinique  non  encore  signalée. 

~)die  a  débuté,  dans  un  cas,  à  l'Age  de  trois  semaines 
lans  l'autre  â  trois  mois  et  demi  (obs.  I). 
ne  phase  initiale,  représentée  dans  le  premier  cas  par 
lée  compliquée  de  convulsions,  dans  le  second  par  une 
i  qu'aucune  localisation  n'expliquait  suffisamment,  deui 
symptômes  apparaissent  :  l'hypertonie  musculaire  et 
1  de  l'état  général. 

tonie  musculaire,  d'abord  légère,  s'accusa  de  plus  en 
généralisa.   Au  début,  signe  de  Kernig,  que,  plus  tard, 
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la  raideur  des  membres  ne  permit  pas  de  constater  facilement  ;  il 
arriva  même  un  moment  où  Fattitude  fut  réellement  tétaniforme. 
Par  moments,  comme  dans  le  vrai  tétanos,  la  rigidité  augmentait 
et  le  sujet  pouvait  être  soulevé  d'une  seule  pièce.  Ces  paroxysmes 
de  contracture  s  accompagnaient  parfois  de  petits  mouvements 
cloniques  des  lèvres,  des  paupières,  des  extrémités, de  spasme  glot- 
tique.  La  rigidité  était  prédominante  à  droite  dans  le  premier  cas; 
dans  le  second,  elle  était  plus  marquée  aux  membres  inférieurs. 
Pendant  que  ces  phénomènes  d'hyper tonie  se  développent,  Tétat 
général  s'altère,  tandis  que  la  température  reste  à  peu  près  nor- 
male, en  montant,  de  temps  à  autre,  aux  environs  de  38®. 

\J hydrocéphalie  apparaît  après  les  symptômes  précédents  et 
atteint  un  degré  considérable  :  quelques  semaines  avant  sa 
mort,  le  second  malade  avait  une  circonférence  du  crâne  de 
60  centimètres.  Du  côté  des  yeux,  on  remarque  que  les  pupilles 
restent  égales  et  modérément  dilatées;  elles  ne  réagissent  pas  ou 
ne  réagissent  que  très  peu  à  la  lumière  d'une  flamme.  Le  pre- 
mier malade  ne  suivait  pas  du  tout  la  lumière  d'une  flamme. 
Le  second  semblait  recouvrer  passagèrement  sa  vision  après  les 
ponctions  ventriculaires.  Pas  de  strabisme,  mais  /i^s/a^mus  précoce 
et  très  accusé  dans  le  premier,  tardif  et  léger  dans  le  second. 

Par  des  ponctions  crâniennes  et  lombaires,  les  auteurs  ont  pu, 
dans  ces  deux  cas,  étudier  le  liquide  des  ventricules  et  celui  de 
l'espace  sous-arachnoîdien. 

Il  est  nécessaire  de  présenter  quelques  remarques.  Si  nous  avons 
fait  plus  de  ponctions  ventriculaires  que  de  ponctions  lombaires, 
c  est  que  nous  nous  proposions  un  but  thérapeutique.  Nous  voulions 
diminuer  la  compression  du  cerveau,  non  pas  parce  que  nous  pen- 
sions que  cela  suffirait  à  guérir  la  maladie,  mais  dans  1  espérance 
que,  si  Taflection  tendait  vers  la  guérison,  le  malade  en  sortirait 
avec  un  cerveau  moins  altéré,  moins  «  traumatisé  »  en  quelque 
sorte  par  Tépanchement,  si  on  veut  bien  nous  passer  cette  expres- 
sion. 

Les  caractères  fondamentaux  qu*ont  présentés  le  liquide  ventri- 
culaire  et  le  liquide  aracbnoldien  des  deux  cas,  ont  été  : 

1°  Présence  du  sang  ou  couleur  jaune  du  liquide,  couleur  due  à 
un  pigment  dérivé  du  sang,  encore  mal  déterminé,  et  qui  est  Tin- 
dice,  ainsi  que  M.  Bard  Ta  démontré,  d'une  hémorragie  du  névraxe 
ou  des  méninges; 
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2°  Présence  d'un  coagulum  fibrineux,  lequel,  d'après  les  recher- 
ches de  MM.  Tufûer  et  Milian,  fait  défaut  dans  les  hémorragies 
mécaniques  et  indique  que  le  processus  est  de  nature  inflamma- 
toire. 

Mais  l'intensité  du  processus  inflammatoire  et  révolution  de  la 
maladie  n*ayant  pas  été  les  mêmes  dans  les  deux  cas,  on  a  noté 
des  particularités  dans  chacun  d'eux. 

Dans  le  premier  cas,  l'aflection  a  évolué  assez  rapidement  et  a  été 
caractérisée  par  l'aggravation  progressive  des  symptômes  ;  on  a 
donc  constaté,  dans  les  liquides  retirés,  d'un  dépôt  rouge  de  plus 
en  plus  abondant,  une  teinte  jaune  verdàtre  du  liquide  surnageant, 
un  réticulum  fibrineux,  des  globules  rouges  dont  le  nombre  a  été 
croissant,  lymphocytose  prédominante  au  début,  une  polynucléose 
prédominante  à  la  fin.  Il  y  a  encore  à  signaler  la  proportion  notable 
d'albumine,  l'absence  de  sucre,  la  quantité  à  peu  près  normale  de 
chlorure  de  sodium,  la  diminution  de  la  concentration  molécu- 
laire et  l'absence  d'élimination  du  bleu  de  méthylène. 

Dans  le  second  cas,  la  maladie  a  eu  une  marche  beaucoup  plus 
lente  que  dans  le  premier  et  a,  peu  à  peu,  revêtu  la  forme  de  l'hy- 
drocéphalie chronique.  Dans  les  liquides  retirés  au  début,  on  a 
noté  l'absence  du  dépôt  rouge,  mais  une  teinte  jaune  très  accusée, 
un  coagulum  de  fibrine,  des  globules  rouges  et  des  lymphocytes 
assez  rares,  et  qui  sont  devenus  encore  plus  rares  par  la  suite. 
Puis,  on  a  assisté  à  la  disparition  progressive  de  la  teinte  jaune, 
du  coagulum  et  des  éléments  figurés  ;  le  liquide  des  dernières 
ponctions  veiitriculaires  était  identique  à'celui  de  l'hydrocéphalie 
commune.  Enfin,  dans  les  deux  cas,  le  liquide  ne  renfermait  ni  le 
bacille  de  la  tuberculose,  ni  aucun  autre  microbe  décelable  par  les 
procédés  connus. 

L'examen  des  liquides  retirés  par  les  ponctions  lombaires  et 
ventriculaires  démontre  donc  qu'il  s'agissait  d'un  processus  de 
méningite  subaiguê  hémorragique. 

En  l'absence  d'autopsie,  les  auteurs  ne  se  croient  pas  autorisés 
à  spécifier  plus  complètement  cette  méningite  subaiguê  hémor- 
ragique. Est-ce  une  méningite  difluse,  ou  prédominante,  soit  à  la 
surface  du  cerveau,  soit  dans  les  ventricules,  soit  à  la  surface  de 
la  moelle  ?  Il  est  impossible  de  répondre.  Le  fait  que  le  liquide 
céphalo-rachidien  était  plus  hémorragique  que  celui  des  ventri- 
cules porterait  à  penser  que  le  processus  extra -ventriculaire  était 
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plus  intense  que  l'inflammation  intra-ventriculaire  ;  mais,  par 
contre,  l'existence  de  Thydrocéphalie,  qu'on  tend  aujourd'hui  à 
rattacher  à  une  lésion  des  plexus  choroïdes,  laisse  croire  qu'il  y 
avait  des  altérations  des  méninges  intra-ventriculaires. 

La  différence  la  plus  remarquable  de  ces  deux  cas  a  été  celle  de 
leur  évolution.  Dans  Tun  d'eux,  la  maladie  n  a  duré  que  deux 
mois  ;  dans  l'autre,  elle  a  duré  six  mois  et  demi.  Dans  le  premier, 
la  mort  est  survenue  au  milieu  des  symptômes  dune  méningite 
plus  intense  qu'au  début  (accroissement  de  la  polynucléose)  ;  elle 
semble  avoir  été  précipitée  par  le  trismus,  qui  a  empêché  le  ma- 
lade de  s'alimenter.  Dans  le  second,  au  contraire,  la  maladie  avait 
fini  par  revêtir  la  forme  ordinaire  de  l'hydrocéphalie  chronique 
des  nourrissons  ;  le  liquide  ventriculaire  avait  peu  h  peu  perdu  les 
caractères  inflammatoires  qu'il  présentait  au  début  (en  particulier, 
disparition  des  éléments  figurés)  ;  la  mort  est  survenue  par  le  fait 
d'une  véritable  athrepsie  avec  hypothermie,  état  qui  avait  été  très 
aggravé  par  une  entérite  catarrhale  épisodique. 

En  ce  qui  concerne  la  cause  de  la  maladie,  le  seul  point  que  les 
auteurs  puissent  affirmer  avec  certitude,  c'est  qu'il  ne  sagissait 
pas  d'une  méningite  tuberculeuse  ;ces  faits  viennent  donc  à  l'appui 
de  l'opinion  émise  autrefois  par  M.  Marfan,  à  savoir  qu'il  existe 
chez  les  nourrissons  une  hydrocéphalie  à  marche  aiguë  ou  su- 
baiguêqui  ne  relève  pas  du  bacille  de  Koch.  On  a  recherché  si  la 
syphilis  ne  pouvait  être  incriminée;  mais  cette  maladie  n'a  pu  être 
établie  dans  aucun  des  deux  cas  ;  le  traitement  par  les  frictions 
mercurielles  a  été  prescrit  aux  deux  malades  et  poursuivi  long- 
temps chez  l'un  d'eux;  il  n'a  produit  aucun eflet  appréciable.  Tou- 
tefois, cela  ne  suffit  pas  pour  éliminer  définitivement  la  syphilis  ; 
celle-ci  devra  être  toujours  recherchée  avec  soin  dans  les  cas 
semblables  qui,  dans  l'avenir,  pourront  se  présenter  à  l'observa- 
tion. 

Les  auteurs  se  sont  demandé  si  les  troubles  digestifs  n'a- 
vaient pas  joué  un  rôle  dans  la  genèse  de  cette  méningite 
M.  Marfan,  en  eflet,  démontré  le  premier  que  1  hydrocéphalie 
peut  succéder  aux  accidents  méningi tiques  provoqués  par  une 
infection  gastro-intestinale,  fait  qui  a  depuis  été  observé  par 
d'uutres  médecins.  Chez  le  premier  des  malades,  la  méningite 
Mtnble  s'être  développée  à  la  suite  d'une  diarrhée  compliquée  de 
convulsions  ;  on  pourrait  donc  être  porté  à  penser  que  la  ménin- 
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gite  a  été  la  conséquence  d'une  entérite.  Chez  le  second  malade, 
la  fièvre  initiale  s'est  accompagnée  d'une  très  légère  diarrhée,  qui 
reparaissait  de  temps  en  temps  ;  mais  le  degré  de  ces  troubla 
intestinaux  n'était  nullement  en  rapport  avec  l'étal  général,  et  iJ 
est  possible  qu'il  se  soit  agi  là  de  troubles  digestifs  secondaires, 
manifestation  de  Tétat  infectieux  général,  et  non  dune  entérite 
infectieuse  primitive  ayant  ensuite  déterminé  la  méningite. 

En  résumé,  ces  deux  observations  permettent  d'établir  qu*il 
existe  chez  les  nouveau-nés  et  les  nourrissons  une  méningite 
hémorragique  subaiguè,  se  traduisant  par  de  Thypertonie  mus- 
culaire tétaniforme  et  de  l'hydrocéphalie,  méningite  non  tubercu- 
leusese  terminant  parla  mort,  tantôt  après  uneévolution  progressi- 
vement croissante,  tantôt  après  passage  à  l'hydrocéphalie  chro- 
nique commune. 


MEDECINE  PRATIQUE 

Les  bouillies  et  le  bouillon  de  légumes. 

Les  féculents  et  le  bouillon  de  légumes  sont  depuis  quelque  temps 
très  à  la  mode  dans  le  traitement  diététique  des  gastro-entérites 
infantiles.  Et  pourtant,  dans  son  travail  fort  complet,  M.  De- 
marque  (1)  nous  montre  que  la  notion  de  l'utilité  des  féculents 
dans  la  diététique  n'est  pas  nouvelle.  On  en  trouve  la  première 
indication  dans  les  œuvres  d'Hippocrate,  qui  prescrivait  dans  les 
maladies  une  «  ptisane  »,  en  somme  simple  décoction  d'orge, 
dont  il  augmentait  la  consistance,  et  par  suite  la  valeur  nutri- 
tive, à  mesure  que  le  malade  se  rapprochait  de  la  convalescence. 
De  même  Celse  range  parmi  les  aliments  astringents  :  «  pulticula 
vel  ex  alica,  vel  ex  panico,  vel  ex  milio  ». 


^i)  Démarque,  r Alimentation  par  les  féculents  au  cours  des  gastro- 
entérites  chroniques  de  Fenfance^  Thèse  de  Paris,  1904,  G,  Steinheil, 
édit. 
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Quoi  qu'il  en  soit  de  ces  jalons  d*une  antiquité  notoire,  ii 
semble  que  la  route  ouverte  n'ait  été  suivie  que  fort  tardivement, 
et, que  cette  facilité  de  digestion  des  féculents  n*ait  été  que  bien 
peu  utilisée,  aussi  bien  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte. 

Cependant,  en  1865,  nous  voyons  Jacquemier  parler  timide- 
ment des  eflets  favorables  des  fécules  dans  certains  cas  de  gastro- 
entérite. Le  lait  coupé,  dit-il,  doit  être  préféré  aux  bouillies, 
«  bien  qull  soit  juste  de  reconnaître  que,  dans  quelques  cas  où 
le  lait  mal  digéré  entretient  l'irritation  intestinale  et  une  sorte 
de  diarrhée,  elles  aient  assez  souvent  la  propriété  de  rendre  l'en- 
fant plus  calme,  les  selles  mieux  liées  et  de  meilleur  aspect  ».  Il 
faut  remarquer  d'ailleurs  que  cette  opinion,  partagée  et  exagérée 
par  Désormeaux,  n'est  émise  qu'incidemment  et  suivie  de  restric- 
tions que  parait  inspirer  la  crainte  de  voir  généraliser  ce  mode 
de  traitement. 

Il  faut  arriver  en  1895  pour  voir  Heubner  faire  le  premier  essai 
sérieux  de  diète  féculente  dans  la  dyspepsie  des  nourrissons. 

Des  essais  faits  à  sa  clinique,  Heubner  conclut  que  la  farine 
est  consommée  jusqu'au  bout  et  utilisée  par  les  nourrissons.  11  con- 
seille que  l'emploi  passager  au  cours  des  gastro- entérites  et,  pour 
cet  usage,  préft'^re  les  farines  simples  à  la  farine  lactée.  Il  est  à 
remarquer  qu'il  ne  craint  pas  d'employer  ce  régime  de  façon 
très  précoce,  dès  les  trois  premiers  mois  de  la  vie. 

Quelques  années  plus  tard,  en  1898  et  1899,  Heubner,  puis 
Czerny  reviennent  sur  la  question  et  préconisent  de  nouveau 
l'emploi  des  farineux  dans  les  gastro-entérites,  tandis  que  Keller 
et  Gregor  font  connaître  sous  le  nom  de  soupe  de  malt  un  nouveau 
mode  de  préparation,  dont  ils  disent  avoir  obtenu  d'excellents  ré* 
suUats. 

A  partir  de  cette  époque,  les  travaux  favorables  à  l'alimentation 
par  les  féculents  se  succèdent  : 

Bordes,  en  1901,  fait  paraître  dans  la  Gazette  des  sciences  mé" 
dicates  de  Bordeaux  un  chaleureux  plaidoyer  en   faveur  de   c 
mode  de  traitement.  Il  conseille  même  de  faire  entrer  les  fécules 
dans  l'alimentation  habituelle  du  nourrisson  dès  les  premiers  mois. 

Puis  paraissent  successivement  des  articles  de  Combe  (de  Lau- 
sanne), de  Marfan,  de  Reichelt,  la  thèse  de  Ripart,  inspirée  par 
Guinon,  appréciant  favorablement  la  méthode  nouvelle.  Enfin, 
ea  1903,  M.  Méry  communiquait  à  la  Société  de  Pédiatrie  les  ré- 
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sultats  remarquables  obtenus  par  lui  à  l'aide  de  décoctions  fécu- 
lentes, résultats  que  MM.  Hutinel  et  Guinon  confirmaient,  avec 
quelques  réserves,  de  ceux  de  leur  propre  expérience. 


*  * 


A  quoi  faut-il  attribuer  ce  rôle  favorable  des  farines  lorsque  le 
lait,  aliment  naturel  de  la  première  enfance,  cesse  d*ètre  supporté 
et  devient  pour  l'enfant,  comme  on  Ta  dit,  un  poison  véritable?  il 
faut  avouer  que  nous  n'avons  guère  dépassé  sur  ce  point  la  phase 
des  suppositions  et  des  hypothèses. 

Keller,  avecCzerny,  rapporta  les  troubles  généraux  delà  cachexie 
gastro  intestinale  à  une  intoxication  acide  dépendant  d'une  élabo- 
ration défectueuse  des  matières  grasses  et  d'un  aflaiblissemenl  du 
pouvoir  de  combustion  des  tissus.  11  attribue  donc  les  heureux 
résultats  de  sa  Malzsuppe  à  su  réaction  légèrement  alcaline  et  à 
sa  composition,  en  particulier  à  ce  fait  que  les  matières  grasses 
y  sont  remplacées  par  du  maltose,  celui  des  sucres  qui,  diaprés 
ses  expériences,  diminuerait  le  plus  la  destruction  des  albumines 
dans  l'organisme. 

Il  résulte  en  effet  de  ses  dosages  que  Taddition  de  mallose  à 
l'alimentation  diminue  très  réellement  Télimination  urinaîre  de 
l'azote  et  de  Tacidc  phosphorique,  comme  le  démontre  la  comparai- 
son avec  les  analyses  faites  aux 'périodes  d'alimentation  normale. 

Malheureusement,  l'explication  de  Keller,  quoique  plausible  et 
reposant  sur  des  données  expérimentales  certaines,  ne  s'applique 
pas  à  tous  les  cas  :  elle  n  explique  en  effet  en  aucune  façon  les 
effets  favorables  constatés  avec  d'autres  méthodes  d'administra- 
tion des  féculents  où  le  malt  n'est  pas  employé  ou  n'entre  que 
pour  une  minime  partie. 

Heubner  attribue  les  bienfaits  de  ce  régime  à  ce  fait  que  les 
farines  diminuent  le  travail  de  sécrétion  et  d'absorption  de  l'intestin 
vis-à-vis  des  graisses  et  des  substances  protéiques  ;  d'autre  part, 
la  suppression  du  lait  mettrait  au  repos  Tépithélium  intestinal, 
qui  n'intervient  guère  en  effet  dans  la  digestion  des  féculents. 

Pour  M.  Méry,  les  résultats  favorables  seraient  dus  en  grande 
partie  à  l'action  anti-fermentative  des  féculents. 

Quant  à  l'augmentation  rapide  de  poids  après  l'emploi  de  ce 
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régime.  M .  Méry  émet  cette  hypothèse  qu*elle  est  due  à  Thydra- 
tatioQ  rapide  des  tissus  grâce  à  risotonie  du  mélange  employé  par 
lui  et  des  humeurs  de  Forganisme.  Mais,  outre  que  cette  explica- 
non  est  passible  du  même  reproche  que  celle  de  Keller  et  ne  vaut 
que  pour  le  seul  mélange  employé  par  son  auteur,  on  ne  voit  pas 
bien  pourquoi  le  lait,  dont  le  point  cryoscopique  est  également 
très  voisin  de  celui  des  autres  humeurs  organiques,  —  0<>,56,  provo- 
querait souvent,  comme  le  fait  remarquer  M.  Méry  lui-même,  une 
légère  baisse  de  poids  au  moment  où  on  le  réintroduit  dans  Tali- 
inentation. 

Il  semble,  en  somme,  assez  difGcile  de  donner  une  explication 
exacte  des  résultats  favorables  obtenus  :  ce  n*est  pas,  en  tout  cas, 
comme  on  l'a  dit,  la  pauvreté  des  fécules  en  matières  protéiques. 
La  quantité  d'albumine  contenue  dans  certains  échantillons  de  fa- 
rines, en  particulier  dans  les  farines  de  froment,  est  très  appré^ 
ciable  et  n*est  pas  aussi  éloignée  de  celle  de  la  viande  qu  on  est, 
au  premier  abord  tenté  de  le  croire.  Elle  est,  en  tout  cas,  très  su- 
périeure à  la  teneur  en  albumine  de  n'importe  quel  lait. 

11  parait  certain,  comme  le  fait  remarquer  M.  Méry,  que  les  dé- 
coctions de  fécules  sont  un  mauvais  milieu  de  culture  pour  les 
micro-organismes . 

De  nombreuses  expériences  faites  en  Allemagne  viennent  à  Tap- 
pui  de  cette  opi  nion 

Déjà  Winternitz,  après  Hirschler,  avait  remarqué  la  quantité 
très  minime  de  sulfo-éthers  qui  passait  dans  l'urine  pendant  la 
diète  lactée  et  avait  attribué  ce  fait  à  la  présence  du  lactose.  La 
putréfaction  intestinale  de  la  caséine  seule  ou  du  lait  délactosé  est 
en  effet  aussi  rapide  que  celle  de  la  viande. 

Les  expériences  de  Bienenstock,  en  démontrant  qu'il  existe  cer- 
taines catégories  de  bactéries  protéolytiques  sans  aucune  action 
sur  les  hydrocarbures,  ont  permis  d'expliquer  cette  action  du  lac- 
tose, en  supposant  que  les  produits  de  fermentation  des  hydrocar- 
bures paralysent  l'activité  des  bactéries  protéolytiques. 

D'autres  expériences,  celles  de  Hirschler,  Krauss,  Hoppe 
Seyler,  permettent,  d'après  M.  Combe  (de  Lausanne),  de  ré- 
sumer cette  action  en  trois  propositions  :  i''  les  hydrates  de 
carbone  doivent  être  considérés  comme  des  substances  empê- 
chantes de  la  putréfaction  azotée  dans  l'intestin  ;  S^"  dans  la 
digestion  naturelle,  les  farineux  l'emportent  sur  tous  les  autres 
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hydrates  de  carbone,  car  ils  sont  moins  facilement  résorbés  et 
pénètrent  plus  profondément  dans  Tintcstin  en  ne  fournissant  que 
peu  à  peu  les  acides  lactique  et  succinique  ;  3^  en  conséquence,  on 
doit  donner  les  farineux  en  grandes  quantités  et  les  considérer 
comme  très  supérieurs  au  lait  dans  les  intestins  infectés. 

Mais  on  peut  remarquer  que  Taction  favorable  des  fécules 
est  souvent  remarquable  dans  des  cas  où  Télément  infectieux 
n'est  pas  la  cause  prédominante  des  accidents  et  où  il  s'agit  sur- 
tout de  dyspepsies  au  sens  étymologique  du  mot  :  absence  de  di- 
gestion par  fatigue  intestinale.  Or,  il  est  absolument  certain  qu'il 
existe  dans  la  constitution  des  diverses  albumines,  et  d'une  façon 
générale  des  divers  aliments  simples ^  des  différences  profondes, 
que  révèle  parfois  au  premier  coup  d'œil  l'analyse  élémentaire 
quantitative,  que  seules  d'autres  fois  des  différences  de  réactions 
peuvent  mettre  en  évidence. 

Dans  la  série  sans  fin  des  isoméries,  peut-être  est-il  certaines 
structures  stéréo-chimiques  plus  propres  à  l'absorption  intestinale 
dans  des  conditions  déterminées,  absorption  dont  nous  ne  connais- 
sons pas  en  somme  le  processus  intime.  Peut-être  faut-il  admettre 
qu'un  intestin   fatigué  et  épuisé  par  des  digestions  répétées  et 
copieuses  d'une  certaine  catégorie  de  substances,  et  arrivé  pour 
elles  à  la  période  d'intolérance,  soit  capable  encore  d'un  fonc- 
tionnement suffisant  à  l'égard  de  substances  analogues,  de  struc- 
ture chimique  voisine,  mais  non  identique,  alors  même  que  ces 
substances  seraient   primitivement  moins  favorables  que  les  pre- 
mières à  une  assimilation  rapide  et  intégrale. 

La  diète  hydrique  serait  en  somme,  à  l'intestin  ce  qu'est  à  un 
champ  la  mise  en  jachère,  l'emploi  successif  du  régime  féculent  et 
du  lait  correspondant  à  cet  autre  mode  de  repos  de  la  terre  :  les 
cultures  alternées. 


¥    « 


Les  essais  auxquels  a  donné  lieu  l'application  de  la  diète  fécu- 
lente peuvent  se  ranger  en  deux  classes,  suivant  le  mode  de  cons- 
titution des  bouillies  employées,  et  suivant  que  les  auteurs  qui  en 
ont  fait  usage  se  sont  ou  non  préoccupés  de  la  valeur  nutritive 
absolue  de  Taliment  usité. 

Les  uns,  avec  Heubner,  se  sont  servis  de  décoctions  simples  de 
fécules.  Les  résultats  favorables  obtenus  dans  leurs  services  par 
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MM.  Hutioei  et  Guinon  ténaoignent  de  nouveau  que  ce  mode  dad- 
ministralion  peut  pratiquement  suffire. 

Dans  cette  voie,  cependant,  un  progrès  a  été  réalisé  par  M.  Méry 
lorsqu'il  eut Tidée  de  substituer  à  leau  simple  le  bouillon  de  lé- 
gumes dont  il  a  indiqué  la  composition  (1).  Cette  préparation,  d*un 
goût  agréable,  est  fort  utile  pour  faciliter  Tadministration  des  bouil- 
lies à  l'eau,  peu  goûtées  des  petits  malades  en  raison  de  leur  ab- 
sence de  saveur,  quand  on  emploie  pour  les  préparer  la  méthode 
ordinaire. 

Il  faut  remarquer  que  la  valeur  nutritive  de  pareilles  bouillies 
est  assez  faible  ;  quel  que  soit,  en  effet,  le  véhicule  employé,  on  ne 
peut,  sous  peine  de  rendre  impossible  l'ingestion  du  mélange, 
augmenter  à  Texcès  la  quantité  de  farine. M.  Méry  a  fait  lui-même 
remarquer  que  le  régime  employé  dans  son  service  ne  comporte 
que '25  à  30  grammesde  féculents  par  jour,  et  il  en  évalue  la  valeur 
alimentaire  à  une  centaine  de  calories.  Cette  évaluation  est  plutôt  un 
peu  faible,  car  elle  parait  avoir  été  faite  sans  tenir  compte  de  la  quan- 
ti té  assez  notable  de  substances  grasses  que  contiennent  certaines  fa* 
fines  et  dont  la  chaleur  de  combustion  est  de  9  cal.  3  par  gramme, 
plus  du  double  de  celle  des  hydrates  de  carbone  et  des  albumines 
animales  à  16  p.  100  d*azote  (4  cal.  1).  Mais  la  différence  sur 
d'aussi  petites  quantités  ne  peut  être  que  minime,  et  il  n'en  reste 
pas  moins  acquis  que  l'alimentation  ne  saurait  se  prolonger  dans 
ces  conditions. 

D'autres  auteurs  sont  partis  d*un  point  de  vue  différent,  et  tous 
les  travaux  de  Keller  tendent  à  établir  les  bases  d'une  alimenta- 
tion dont  les  féculents  composeraient  la  majeure  partie,  et  qui 
présenterait  une  valeur  calorique  sensiblement  égale  à  celle  du 
lait. 


(i)  Le  bouillon  est  préparé  de  la  façon  suivante  : 

Carottes 4^0  grammes 

Pommes  de  terre 3oo       — 

Navets loo       — 

Pois  et  haricots  secs 8o       -— 

Sel  marin 35       — 

Pour  7  litres  d*eau. 

On  laisse  bouillir  quatre  heures  et  on  recueille  le  bouillon  en  jetant 
les  légumes.  Le  bouillon  doit  être  employé  frais  et  préparé  tous  les 
Jours. 
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Ces  conditions  sont  réalisés  dans  i'alimeni  préconisé  par  KeUer 
sous  le  nom  de  soupe  de  malt. 

Voici  le  mode  de  préparation  de  la  soupe  de  mail,  tel  qu'il  e«l 
indiqué  par  Keller  : 

Pour  en  préparer  un  litre,  on  prend  50  grammes  de  larioe  es 
froment,  un  tiers  de  litre  de  lait  de  vache,  100  grammes  d>xlnU 
de  malt  et  deux  litres  deau  tiède.  La  farine  est  délayée  et  baUne 
dans  le  lait  froid,  afin  d'éviter  la  formation  de  grumeaux.  D*autre 
part,  l'extrait  de  malt  doit  être  délayé  tout  d'abord  dans  une  pe- 
tite quantité  d'eau  et  ne  doit  être  ajouté  au  lait  que  peu  d'ins- 
tants avant  son  ébuUition*. 

Pendant  toute  la  durée  de  TébuUition,  on  ne  cesse  de  remuer  la 
soupe,  qui  doit  rester  parfaitement  liquide  à  cette  température 
élevée. 

Cette  préparation,  liquide,  facile  à  prendre,  présente  le  grand 
avantage  de  posséder  un  pouvoir  nutritif  à  peu  près  égal  à  celai 
du  lait  et  peut,  par  conséquent,  être  continuée  pendant  très  long- 
temps. Elle  a  malheureusement  un  inconvénient  grave  :  la  grande 
quantité  de  malt  qu'elle  contient  oblige,  pour  a  voir  de  bons  résultats 
à  employer  du  malt  d'excellente  qualité,  ce  qui  n'est  pas  toujours 
possible  même  en  Allemagne  et,  en  France,  rend  son  application 
limitée  à  de  très  rares  exceptions. 

Au  point  de  vue  de  l'application  pratique  des  féculents,  nous 
nous  trouvons  donc  en  présence  de  deux  méthodes  très  dîflé- 
rentes  : 

L'une,  fournissant  de  parti  pris  une  alimentation  insuffisanle, 
simple  méthode  de  transition  très  précieuse  dans  certains  cas, 
mais  qui  veut  être  suivie  rapidement  d'un  autre  régime; 

L'autre,  qu'on  peut  prolonger  longtemps,  mais  qui  présente  ce 
grave  défaut  de  n'être  applicable  que  dans  des  conditions  bien 
déterminées,  rarement  rencontrées  en  France. 

Une  autre  soupe  de  malt,  préconisée  par  M.  Beauvy,  a  été  es- 
sayée dans  le  service  de  M.  Scvestre.  Dans  cette  soupe,  les  divers 
ingrédients  qui  la  composent  ont  été  calculés  de  façon  à  repré- 
senter,au  litre,  une  valeur  d'environ  800  calories,  légèrement  supé- 
rieure à  la  valeur  calorifique  du  lait  de  vache  :  7oO  calories  par 
litre  en  moyenne.  En  outre,  on  y  ajoute  de  l'extrait  de  malt,  mais 
en  quantité  très  petite,  et  juste  suf usante  pour  produire  la  liqué- 
>    1     i^,  qu'il  transforme  en  un  liquide  facilement  utili- 
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sable.  11  résuite  de  ce  fait  cette  conséquence  importante  que  la 
provenance  de  l'extrait  de  malt  n'a  plus  le  même  intérêt  que  dans 
Taliment  de  Keller. 

Le  mélange  se  compose  de  un  tiers  de  lait  de  vache  et  deux  tiers 
de  litre  d'eau,  120  grammes  de  farine  de  froment  et  â5  grammes 
de  sucre  (que,  pour  plus  de  facilité,  on  emploie  en  sirop). 

Voici  le  mode  de  préparation  employé  : 

Après  avoir  mêlé  l'eau  et  le  lait,  on  détrempe  la  farine  dans  une 
très  petite  quantité  de  ce  mélange,  puis  on  ajoute  peu  à  peu  tout 
le  reste.  On  fait  cuire  ensuite  pendant  une  dizaine  de  minutes, 
jusqu'à  ébullition,  la  bouillie  ainsi  obtenue,  ce  qui  donne  une 
masse  épaisse  assez  analogue  à  la  colle  de  pâte.  Puis  on  laisse  re- 
froidir. 

Lorsque  le  mélange  est  suffisamment  refroidi,  à  70°  environ,  on 
ajoute  une  cuillerée  à  café  de  malt.  On  obtient  ainsi  une  bouillie 
parfaitement  liquide,  qu'on  peut  administrer  soit  à  la  cuiller,  soit 
au  biberon. 

Quant  à  la  farine  employée,  elle  peut  être  variable.  On  peut  se 
servir  de  farine  de  froment,  aussi  bien  que  de  toute  autre  farine 
de  céréales,  à  condition  de  n'user  que  de  farines  fraîches,  dont 
l'acidité  est  beaucoup  moins  marquée  que  celle  des  farines  plus 
anciennes. 

De  toutes  ces  préparations^  bouillies  ou  décoctions,  laquelle 
remplit  le  mieux  le  but  thérapeutique  qu'on  désire  atteindre? 
M.  Démarque  fait  remarquer  très  justement  qu'on  peut  adminis- 
trer les  féculents  suivant  deux  méthodes  :  l'une,  atténuation  de 
la  diète  hydrique,  de  valeur  nutritive  faible  et  d'emploi  forcément 
très  transitoire  ;  l'autre  où  l'on  emploie  un  aliment  de  valeur  nu- 
tritive sensiblement  égale  à  celle  du  lait,  et  qui  peut  par  consé- 
quent être  continuée  pendant  longtemps. 

Lorsqu'on  veut  appliquer  la  première  méthode,  le  système  du 
bouillon  de  légumes  imaginé  par  M.  Méry  paraît  le  plus  recom- 
mandable.  Dans  le  cas  contraire,  on  peut  employer  une  bouillie 
maltée,  composée  d'une  façon  analogue  à  la  soupe  de  malt  alle- 
mande, mais  où,  par  suite  du  mode  de  préparation,  la  quantité 
d'extrait  de  malt  employé  est  très  minime,  ce  qui  rend  l'applica* 
tion  pratique  facile  dans  la  majorité  des  cas« 
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BIBLIOGRAPHIE 

Manuel  d'orthopédie  vertébrale,  par  À.  Chipault.  Maloine,  édît., 

Paris,  1904. 

Après  avoir  résumé  les  notions  concernant  Fanatomie  et  la 
physiologie  orthopédiques  de  la  colonne  vertébrale  normale,  Tauteur 
de  ce  livre  passe  en  revue  les  rachis  anormaux,  mais  <  non  ortho- 
pédiques »,  et  indique  dans  une  série  de  chapitres  les  affections 
de  la  colonne  vertébrale  (traumatisme,  tuberculose,  scoliose  et 
déviations,  etc.)  qui  sont  du  ressort  de  l'orthopédie. 

Précis  des  maladies  des  enfants  (Kompendium  der  Kinderkrankhei- 
ien),  par  F.  Fruhwald.  E.  Deuticke,  édit.,  Leipzig,  1904. 

Nous  possédons,  en  France,  un  livre  identique  à  celui  de 
M.  Fruhwald,  qui  très  probablement  s'en  est  inspiré.  C'est  le 
Traité  de  Ihérapeulique  infantile  médico-chirurgicale  da  MM.  Broca 
et  Le  Gendre  (1).  Comme  dans  celui  de  ces  deux  auteurs,  les 
matières  sont  disposées,  dans  le  livre  de  M.  Fruhwald,  par  ordre 
alphabétique,  chaque  chapitre  comprenant  une  courte  description 
clinique  de  la  maladie  et  des  détails  concernant  le  traitement. 

(1)  G.  Steinheil,  éditeur. 


ERRATUM 

Dans  l'article  de  MM.  Nobécourt  et  Merklen,  Note  sur  Vabsorp- 
iion  des  graisses  chez  les  enfants,  paru  dans  le  numéro  d'août  de 
la  Revue,  on  a  employé  par  erreur  la  lettre  g  dans  la  formule  qai 
traduit  le  coefficient  d'absorption  de  la  graisse,  alors  que  cette 
lettre  indique  la  quantité  de  graisse  excrétée.  Il  convient  de  rem- 
placer dans  cette  formule  g  par  cr,  x  exprimant  la  quantité  de 
graisse  retenue  ou  absorbée  (G  —  ^  =  x)  et  d'écrire  la  formule 

G  G 

—  Par  exemple,  dans  l'observation  I,  on  lira  — =  i,01  au  lieu  de 

-  =4,01. 

9  ,  _ 


Le  Gérant  :  G.  Steinheil. 


Paris,  imp.  E.  Arrault  et  C'*,  9,  rue  Notre-Dame-de-LoreUe 
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Ostéomalacie  infantile.  Genu  valgiun.  OstéopsathsrroBis, 

par  M.  le  docteur  Broca,  professeur    agrégé^  chirurgien  de 
Ihôpital  des  Enfants-Malades  (i). 


I 

Toutes  les  femmes  sont  cagneuses,  c'est-à-dire  qu'elles  ont 
les  genoux  saillants  en  dedans,  les  jambes  obliques  en  dehors 
et  qu'elles  ne  peuvent  pas,  sans  tricher,  se  mettre  exactement 
à  la  position  du  soldat  sans  armes,  les  talons  joints,  les  con- 
dyles  internes  au  contact.  Si  leurs  condyles  se  touchent,  leurs 
talons  s'écartent  un  peu.  Cet  angle  obtus,  ouvert  en  dehors, 
entre  la  cuisse  et  la  jambe,  existe  d'ailleurs  à  l'état  normal 
chez  les  hommes  également,  toutefois  bien  moins  marqué 
que  chez  la  femme. 

Mais  la  fille  de  9  ans  que  je  vous  présente  exagère  vraiment 
trop,  pour  être  gracieuse,  la  conformation  propre  à  son  sexe. 
Quand  elle  marche,  elle  est  forcée  de  fléchir  les  genoux,  et 
elle  oscille  de  façon  tout  à  fait  déplaisante.  Si  nous  la  faisons 
arrêter  debout  devant  nous,  loute  nue  et  immobile,  les  bords 
internes  de  ses  pieds  restent  distants  de  i5  à  20  centimètres; 
et  tout  de  suite  il  est  évident  qu'une  partie  de  la  difformité 
est  masquée  par  un  artifice  d'attitude.  En  effet,  les  deux 
genoux  sont  encore  un  peu  fléchis,  les  deux  membres  infé- 
rieur^ sont  dans  la  rotation  en  dehors,  et  les  deux  condyles 
fémoraux  ne  se  touchent  pas  selon  leur  axe  transversal,  mais 
l'un  d  eux  se  met  en  avant  de  Tautre. 

Couchons  donc  Tenfant,  mettons  la  face  postérieure  des 
cuisses  bien  à  plat  sur  la  table,  les  rotules  droit  en  avant,  les 
condyles  internes  au  contact  par  leurs  pôles  :  et  les  deux 
jambes,  à  partir  du  genou,  s'écartent  presque  à  angle  droit  ; 
enUe  les  deux  talons,  la  distance  est  de  82  centimètres. 

(i)  Leçon  rédigée  par  M.  Herbinet,  interne  du  service, 
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Cet  état  est  celui  que,  dans  le  langage  chirurgical,  on 
désigne  sous  le  nom  de  genu  valgum;  et,  pour  compléter 
Texamen  local,  deux  ou  trois  menus  faits  doivent  être  re- 
levés. 

D'abord,  vous  remarquerez  que,  si  je  fais  fléchir  le  genou, 
le  talon  vient,  comme  à  Tétat  normal,  toucher  Tischion  :  la 
jambe  est  alors  bien  parallèle  à  la  cuisse,  et  la  déviation  en 
dehors  a  disparu;  la  rotule,  déjetée  forcément  en  dehors  dans 
Textension,  reprend  peu  à  peu  sa  position  normale.  Il  en  est 
toujours  ainsi,  ce  qui  a  donné  lieu  à  plusieurs  théories  dont 
je  n'ai  pas  à  vous  entretenir,  mais  ce  qui  vous  explique  pour- 
quoi, la  difl'ormité  étant  ainsi  diminuée,  les  sujets  fléchissent 
le  genou  pour  marcher  plus  commodément. 

En  second  lieu,  je  recherche  avec  soin  si  dans  les  genoux 
non  fléchis  je  peux  communiquer  des  mouvements  de  latéra- 
lité, et  je  constate  qu'il  n'y  en  a  pas.  Fait  important,  caria 
mobilité  latérale,  très  fréquente  en  pareille  occurence,  est 
une  cause  de  faiblesse  persistante  des  membres  après  redres- 
sement de  la  déviation. 

En  troisième  lieu,  nous  devons  établir  si  la  difl'ormité  tient 
à  une  incurvation  du  fémur,  du  tibia,  ou  des  deux  A  la  fois. 
Or,  d'après  la  palpation  et  l'inspection,  il  me  semble  que  le 
tibia  est  hors  de  cause  et  que  la  seule  anomalie  osseuse  appré- 
ciable est  ici  une  saillie  et  un  abaissement  considérables  du 
condyle  interne  du  fémur.  De  là  une  obliquité  de  Tinterligne 
en  bas  et  en  dedans,  et  Taxe  du  tibia,  perpendiculaire  à  cet 
interligne,  devient  oblique  en  bas  et  en  dehors.  L'inclinaison 
est  bilatérale,  mais  nettement  plus  accentuée  à  droite. 

L'enfant  étant  debout,  les  deux  pieds,  déjetés  en  valgus, 
n'appuient  guère  que  parleur  bord  interne,  aplati.  Comme 
la  lésion  est  bilatérale  et  que  les  deux  membres  sont  à  peu 
près  d'égale  longueur,  bassin  et  dos  sont  droits.  Mais  vous 
concevez  que,  si  une  seule  des  jambes  est  déviée,  et  par  con- 
séquent plus  courte  que  l'autre,  il  en  résultera  un  abaissement 
du  bassin  et  une  scoliose  de  compensation. 
Je  viens  de  vous  donner  une  description  anatomique,  dont 
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les  traits  principaux  s'appliquent  à  tous  les  genu  vaigum. 
Mais  nous  devons  aller  plus  loin  et,  puisque  le  genu  vaigum 
est  seulement  un  signe  extérieur,  remonter  à  la  cause  patho- 
logique de  ce  signe. 

II 

Le  genu  vaigum,  en  effet,  n'est  pas  une  maladie,  mais  une 
lésion.  Prononcer  son  nom,  ce  n'est  pas  porter  un  diagnostic, 
mais  exprimer  en  latin,  ce  qui  parait  plus  médical,  qu'un 
malade  est  cagneux.  Sa  genèse,  toutefois,  quelle  que  soit  la 
variabilité  possible  de  la  maladie  causale,  est  régie  par  une 
loi  commune  :  la  résistance  insuffisante  des  os. 

Je  vous  ai  dit  que  chez  tous  les  sujets  des  deux  sexes,  et 
chez  la  femme  surtout,  la  jambe  fait,  avec  l'axe  prolongé 
de  la  cuisse,  un  angle  obtus  ouvert  en  dehors,  de  180  à  i85^ 
en  moyenne.  D'où  la  conséquence  que  le  poids  du  corps  n'est 
pas  transmis  directement  du  fémur  au  sol,  selon  l'axe  longi- 
tudinal du  tibia,  mais  que  la  ligne  de  gravité  tombe  en 
dedans  de  cet  axe,  faisant  avec  lui  un  angle  aigu  de  i5°  en- 
viron. 

En  sorte  que  le  poids  du  corps  a  tendance  constante  à  aug- 
menter cet  angle,  c'est-à-dire,  en  diminuant  l'angle  obtus 
extérieur,  à  augmenter  le  genu  vaigum  physiologique.  Tant 
que  muscles^  os,  ligaments  sont  normalement  résistants,  cela 
n'a  pas  lieu,  tandis  que  le  genu  vaigum  exagéré,  c'est-à-dire 
pathologique,  se  produit  si  le  squelette  est  trop  faible  pour 
porter  le  poids  du  corps.  Et  l'on  doit  faire  ici  une  remarque 
générale  :  l'insuffisance  de  solidité  a  coutume  d'être  avant 
tout  osseuse,  mais  il  est  de  règle  qu'en  même  temps  muscles 
et  ligaments  manquent  aussi  de  vigueur. 

Aujourd'hui,  ne  nous  occupons  pas  d'eux,  et  parlons  des 

os  seulement.  La  plupart  des  genu  vaigum  sont  dus  à  leur 

flexibilité,  c'est-à-dire  à  leur  mollesse;  mais  les  causes  de  cette 

mollesse  sont  variables. 

De  ces  causes,  une  nous  est  aujourd'hui  bien  connue  :  le 
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rachitisme,  maladie  que  nous  pouvons  à  volonté  produire  et 
guérir,  chez  Thomme  comme  chez  les  animaux,  en  réglant 
mal  ou  bien  Talimentalion  du  nourrisson,  soit  pendant  lallai- 
tement,  soit  au  sevrage.  Ce  rachitisme  a  une  évolution  bien 
définie,  et  il  permet,  à  sa  période  d'état,  sous  rinflueoce 
d'actions  mécaniques  diverses,  musculaires  ou  statiques,  des 
déformations  osseuses  multiples,  parmi  lesquelles  le  genu 
valgum.  Mais  c'est  une  maladie  du  nourrisson  ou  du  jeune 
sevré  ;  vers  Tâge  de  5  à  6  ans,  elle  tend  à  la  guérison  sponta- 
née, et  c'est  avant  cela  que  se  produisent  les  difformités  dont 
elle  est  responsable. 

A  côté  du  genu  valgum  rachilique,  une  place  est  due  à  une 
autre  variété,  dont  je  vous  dirai  les  obscurités  pathologiques, 
mais  qui  est  cliniquement  connue  :  j'entends  le  genu  valgum 
des  adolescents^  bien  mis  en  opposition,  depuis  de  longues 
années  déjà,  avec  \e  genu  valgum  rachilique  des  enfanlsen 
bas  âge.  Je  n'ai  pas  souvent  l'occasion  de  vous  montrer  le 
genu  valgum  des  adolescents,  car  la  plupart  du  temps  il 
atteint  des  sujets  au-dessus  de  i5  ans,  qui  ne  viennent  plus, 
par  conséquent,  dans  mon  service  hospitalier.  Mais  vous  vous 
souvenez  peut-être  que  j'ai  pu  vous  en  faire  examiner  un  à 
notre  leçon  du  12  décembre  dernier.  Laissez-moi  reprendre 
brièvement  ce  qu'alors  je  vous  ai  dit. 

Ce  garçon  de  i4  ans  était  atteint  d'un  genu  valgum  bilaté- 
ral, plus  marqué  à  droite,  avec  écartement  de  24  centimètres 
et  demi  entre  les  deux  talons,  par  11  centimètres  et  demi  pour 
la  jambe  droite  et  i3  pour  la  gauche.  Les  deux  tibias,  recti- 
lignes,  étaient  en  légère  rotation  externe,  les  pieds  en  léger 
varus  compensateur.  II  marchait  les  jambes  fléchies,  un  peu 
comme  dans  un  fauteuil,  en  fauchant  pour  que  les  genoux 
pussent  se  croiser  sans  se  cogner.  Aucun  signe  de  rachitisme 
ailleurs,  bonne  santé,  et  je  vous  ai  expliqué  que  c'était  le  type 
du  genu  valgum  de  l'adolescent.  L'enfant  était  jeune  pour 
être  ainsi  qualifié  :  il  avait  i4  ans,  et  la  lésion  avait  été  recon- 
nue 8  à  10  mois  auparavant,  ce  qui  nous  conduit  à  lui  attri- 
buer facilement  1  an  de  date.  Mais  il  est  à  remarquer  que  le 
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garçon,  jusque-là  vigoureux,  était  un  orphelin,  élevé  à  la 
campagne,  où  depuis  Tâge  de  lo  ans  on  remployait  comme 
charretier,  au  lieu  de  l'envoyer  à  Técole. 

Or,  il  est  bien  établi  que  le  fait  principal  dans  Tétiologie 
est  ici  la  fatigue  exagérée  des  membres  inférieurs  au  moment 
du  remaniement,  de  la  poussée  de  croissance  qui  caractérise 
la  puberté.  On  a  invoqué  tour  à  tour,  pour  expliquer  legenu 
valgum,  un  relâchement  des  ligaments  du  genou,  une  force 
insuffisante  des  muscles,  une  altération  de  structure  des  os  ; 
et,  en  fait,  nous  savons,  depuis  Mikulicz,  que,  histologique- 
ment,  on  trouve  dans  le  condyle  interne  du  fémur,  des  lésions 
semblables  à  celles  du  rachitisme.  Il  est,  d'autre  part,  certain 
que  le  condyle  est  toujours  déformé,  plus  volumineux  et  plus 
abaissé  que  l'externe  ;  d'où  obliquité  de  l'interligne,  obligeant 
à  l'obliquité  de  la  jambe. 

A  mon  sens,  il  faut  admettre  que  l'insuffisance  ligamen- 
teuse et  musculaire,  toujours  prouvée,  comme  chez  notre 
malade,  par  les  mouvements  de  latéralité  du  genou  et  par 
l'atrophie  des  masses  charnues,  permet  une  exagération  de  la 
surcharge  imposée  au  condyle  externe  par  l'obliquité  physio- 
logique de  la  jambe  ;  celui-ci  s'aplatit  sous  cette  action,  tandis 
que  s'hypertrophie  et  descend  le  condyle  interne  déchargé. 
Et  ces  déformations  osseuses,  qui  rendent  permanente  la 
déviation  de  la  jambe,  sont  possibles  parce  que  les  os,  atteints 
de  lésions  bien  décrites  par  Mikulicz,  sont  d'une  trop  grande 
malléabilité. 

Les  faits  ainsi  compris  entrent  en  série  avec  d'autres  défor- 
mations survenant  vers  la  puberté  ;  et  je  vous  expliquerai  un 
jour  ou  l'autre  quel  lien  la  clinique  nous  fait  trouver  entre  le 
genu  valgum,  la  scoliose,  la  tarsalgie  des  adolescents.  Mais 
celte  altération  osseuse,  à  laquelle  vous  voyez  que  je  fais  jouer 
un  rôle  étiologique  prépondérant,  devons-nous  la  qualifier  de 
rachitisme  tardif  en  raison  de  sa  similitude  histologique  avec 
le  rachitisme?  Je  n'y  vois  aucun  mal,  pourvu  que  de  l'iden- 
lilé  de  lésion  vous  ne  concluiez  pas  à  l'identité  de  maladie, 
celle-ci  exigeant  avant  tout  unité  dans  l'étiologie,  dans  la 


438  REVUE  DES  MALADIES   DE   L*ENFANCE 

sympiomatologie  générale,  daos  la  thérapeutique  médicale, 
ce  qui  n'est  point  réalisé  dans  l'espèce. 

Mais,  dans  un  cas  comme  dans  Tautre,  la  lésion  est  bénigne. 
Elle  dépend  d'une  maladie  à  évolution  temporaire,  aboutis- 
sant, à  un  moment  donné,  au  raffermissement  des  os  ;  alors 
la  déviation  de  la  jambe  cesse  de  s'accrottre  et,  la  maladie 
causale,  connue  ou  inconnue,  étant  guérie,  nous  corrigeons 
la  difformité,  efficacement  et  définitivement,  par  une  opéra- 
tion orthopédique. 

Telles  sont  les  deux  variétés  banales  du  genu  valgum.  Dans 
laquelle  de  ces  catégories  devons-nous  faire  entrer  notre 
malade  actuelle?  Dans  aucune,  malheureusement. 

Dans  mes  réserves,  je  ne  vise  pas  l'état  local. 

A  cette  jeune  fille  je  vais  redresser  les  jambes  par  une 
ostéotomie  fémorale  sus-condylienne,  selon  le  procédé  de 
Macewen,  procédé  qu'une  autre  fois  je  vous  décrirai.  Car 
aujourd'hui  l'intérêt  du  cas  n'est  pas  dans  la  technique  opé- 
ratoire et  dans  le  résultat  local  immédiat,  mais  bien  dans  le 
pronostic  vital,  que  les  jambes  soient  droites  ou  de  travers. 
Je  suis  sûr  de  les  mettre  en  rectitude;  je  ne  suis  pas  sûr 
qu'elles  y  resteront  quand  l'enfant  va  commencer  à  marcher; 
et  je  suis,  en  outre,  réellement  inquiet  pour  l'avenir,  car  je 
me  demande  si  nous  n'assistons  pas  au  début  d'une  maladie 
particulièrement  sévère. 

En  effet,  cette  enfant,  qui  ne  présente  d'ailleurs  sur  le  sque- 
lette aucune  autre  trace  de  rachitisme,  qui  a  été  nourrie  au  sein 
régulièrement  par  sa  mère,  jusqu'à  dix  mois  et  demi,  qui  a 
marché  à  un  an,  a  commencé  seulement  ô  Tâge  de  cinq  ans 
à  devenir  malade.  Sans  cause  connue,  les  deux  jambes  se 
sont  déviées  en  dehors,  et  peu  à  peu  la  difformité,  encore  en 
voie  d'accroissement  semble-t-il,  s'est  accentuée  jusqu'au 
degré  extrême  que  je  vous  décrivais  au  commencement  de 
cette  leçon. 

Si  vous  vous  reportez  aux  explications  précédentes,  vous 
reconnaissez  que  le  début  est  trop  tardif  pour  que  nous  puis- 
sions penser  au  ra:hitisme  vrai,  qui  d'ailleurs,  dans  un  cas 
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aussi  grave,  aurait  marqué  son  empreinte  en  d'autres  points; 
qu'il  est  trop  précoce,  par  contre,  pour  que  nous  puissions 
parler  d*un  genu  valgum  de  Tadolescence.  Or,  cette  histoire 
me  rappelle  celle  de  trois  enfants  qui  m'inspirent  très  grande 
méfiance  dans  les  cas  de  ce  genre. 


III 


On  me  présenta,  le  7  février  1898,  à  Thôpital  Trousseau, 
une  fille  de  i4  ans  et  demi,  que  mon  prédécesseur  et  ami 
Jalaguier  avait  soumise,  en  mars  1892,  à  une  ostéotomie 
double  pour  genu  valgum  très  accentué.  La  difformité  ne 
s'était  pas  reproduite,  mais  lenfant  était  dans  un  état  géné- 
ral des  plus  lamentables,  avec  grande  faiblesse,  avec  impos- 
sibilité de  la  marche  ;  une  cypho-scoliose  droite  très  accen- 
tuée tordait  rachis  et  thorax  ;  les  phalangettes  étaient  bour- 
soufflées  en  baguettes  de  tambour.  Et  quand  je  m'enquis  de 
rhistoire  morbide,  j'appris  que  tout  avait  débuté  à  Tâge 
de  i3  ans,  chez  une  fille  nullement  rachitique,  par  des  dou- 
leurs dans  les  jambes,  surtout  dans  les  genoux,  douleurs  exa- 
gérées par  la  marche,  si  bien  que  la  malade  était  le  soir  exté- 
nuée de  fatigue.  On  diagnostiqua  des  douleurs  de  croissance, 
auxquelles  ne  remédièrent  ni  le  repos  au  lit,  ni  les  bains  sul- 
fureux, et  un  mois  plus  tard  fut  pratiquée  Tostéotomie. 

Mais  quand  l'opérée  quitta  l'hôpital,  en  juillet  1892,  elle  ne 
pouvait  se  soutenir  qu'avec  des  béquilles.  Bientôt  elle  devait 
garder  le  lit,  et,  même  dans  cette  position,  les  mouvements 
des  membres  devenaient  pénibles.  En  novembre  apparut  la 
cypho-scoliose,  rapidement  aggravée;  un  peu  partout  les 
muscles  s'atrophièrent,  et  je  jugeai  qu'il  s'agissait  d'une 
ostéomalacie,  d'une  maladie  médicale  par  conséquent,  pour 
laquelle  j'adressai  l'enfant  à  mon  collègue  et  ami  Sevestre. 
Elle  fut  admise  par  lui  à  l'hôpital,  se  cachectisa  de  plus  en  plus 
et  continua  à  souffrir  dans  les  membres  inférieurs  ;  le  18  mai, 
elle  se  fit  à  la  cuisse  droite  une  fracture  sus-condylienne 
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spontanée,  se  ralalina  de  plus  en  plus  dans  la  goullière  de 
Bonnet,  devenue  indispensable  pour  la  mobiliser,  et  finale- 
ment mourut  dans  le  marasme,  avec  eschares  sacrées,  le 
12  mai  1903.  J  emprunte  tes  détails  finaux  à  la  thèse  de 
Meslay,  dans  laquelle  vous  trouverez,  en  outre,  un  examen 
bistologique  détaillé  de  ce  squelette. 

En  quinze  mois,  donc,  la  maladie  évolua,  jusqu'à  la  mort. 
La  rapidité  fut  moindre  chez  une  autre  fille,  qu'à  diverses 
reprises  j'ai  soignée,  au  vieil  hôpital  Trousseau,  puis  à  Tenon, 
Tan  dernier  encore,  ce  qui  a  fait,  au  bas  mot,  quatre  ou  cinq 
ans  de  durée  ;  car,  en  raison  de  Tétat  cachectique  que  j'ai 
constaté  Tan  dernier,  quand  l'enfant  me  fut  apportée  à  pro- 
pos d'une  fracture  spontanée  du  tibia,  il  me  paraît  bien  pro- 
bable que  tout  doit  être  fini.  Je  ne  saurais  vous  donner  des 
dates  précises  sur  la  marche  du  mal,  mais  je  sais  que  j'ai  vu 
la  fillette,  âgée  de  7  ou  8  ans,  pour  des  déviations  sous-tro- 
chantériennes  des  fémurs  à  angle  droit,  consécutives  à  des 
ostéotomies  pratiquées  par  un  autre  chirurgien  ;  que  lous  les 
os  se  sont  ramollis,  que  plusieurs  fois  ils  se  sont  fracturés. 

Cette  histoire  incomplète  n'est  pas  bien  instructive  pour 
vous,  tandis  que  je  puis  vous  en  raconter  une  autre,  où  j'as- 
siste depuis  trois  ans  à  des  accidents  dont  je  n'augure  rien 
de  bon. 

Ce  sujet,  garçon  de  9  ans  et  demi,  m'a  été  conduit  pour  la 
première  fois  à  Thôpital  Trousseau,  le  12  janvier  1901,  pour 
un  genu  valgum  bilatéral  et  symétrique,  avec  12  centimètres 
d'écartement  des  malléoles  ;  peu  de  mouvements  de  latéralité 
dans  le  genou,  lésion  s'efTaçant  dans  la  flexion  du  membre. 
J'avoue  qu'à  celte  époque  le  cas  ne  me  parut  pas  suspect,  et, 
le  18  janvier,  je  fis  en  une  séance  une  double  ostéotomie  sus- 
condylienne,  grâce  à  laquelle  l'enfant  partit  pour  Berck  avec 
un  redressement  parfait  à  gauche,  un  peu  moins  bon  à  droite. 

Dans  la  fiche  prise  à  cette  époque,  je  relève,  il  est  vrai,  que 
la  marche  était  lente  et  pénible,  ce  à  quoi  ne  donne  pas  droil 
un  genu  valgum  de  ce  degré  ;  que,  d'autre  part,  une  sœur, 
âgée  de  12  ans  et  demi,  avait  été  opérée  dans  un  autre  bôpita 
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pour  genu  valgum  bilatéral,  et  que  depuis  elle  s'était  fracturé 
deux  fois  la  cuisse. 

Or,  vous  savez  que  les  fractures  des  rachitiques  ne  se  pro- 
duisent pas  à  un  âge  aussi  avancé. 

Mais,  je  vous  le  répète,  je  ne  prêtai  pas  attention  à  ces 
renseignements,  qui  m'ont,  au  contraire,  singulièrement 
frappé  lorsque  je  revis  Tenfant  en  mai  1902,  dans  les  condi- 
tions suivantes  : 

En  juin  1901,  il  était  revenu  de  Rerck  marchant  bien,  fati- 
guant peu  par  l'exercice,  et  il  resta  en  bon  état  jusqu'en 
avril  1902.  A  cette  époque,  il  se  mit  à  traîner  la  jambe  droite^ 
à  se  plaindre  de  douleurs  dans  la  face  antérieure  des  cuisses, 
à  perdre  Tappétit,  à  digérer  mal,  à  maigrir  considérable- 
ment. Cela  m'inquiéta.  Je  serrai  l'interrogatoire  de  plus 
près  ;  j'appris  que,  sans  trace  de  rachitisme  antérieur,  le 
genu  valgum  n'avait  débuté  qu'à  Tâge  de  neuf  ans,  sans 
cause  connue  et  n'avait  été  en  rien  amélioré  par  un  séjour  de 
six  mois  à  Hendaye.  Quant  à  la  sœur,  dont  mention  était 
faite  sur  l'ancienne  fiche,  elle  avait  été  opérée  à  10  ans  d'un 
double  genu  valgum,  récidivé  depuis,  et  ne  pouvait  plus,  en 
décembre  1901,  se  tenir  sur  ses  jambes. 

Cn  mai  1902,  j'admis  l'enfant  dans  mes  salles  :  rien  de  chi- 
rurgical n'était  indiqué,  car  tous  les  membres  étaient  droits, 
y  compris  les  deux  genoux  que  j'avais  opérés  16  mois  aupa- 
ravant ;  mais  la  faiblesse  des  muscles,  très  atrophiés,  était 
extrême  ;  la  station  debout  vacillante,  la  marche  sans  appui 
impossible.  Malgré  l'amaigrissement,  la  mine  n'était  pas 
mauvaise.  L'examen  du  sang  ne  révéla  rien  d'anormal.  Quant 
aux  urines,  on  n'y  dosa  pas  les  phosphates,  mais  seulement 
l'urée  et  le  chlorure  de  sodium.  Pour  une  quantité  quoti- 
dienne de  525  grammes  avec  une  densité  de  i.o3o,  on  trouva 
5  gr.  95  d'urée  à  6  gr.  o35  de  chlorure  de  sodium. 

Sous  l'influence  du  repos  au  lit,  les  douleurs  dans  les 
membres  inférieurs  diminuèrent,  puis  disparurent  ;  les  fonc- 
tions digestives  furent  bonnes  ;  les  forces  revinrent  peu  à 
peu,  et  le  garçon  pouvait  marcher  lorsque,  le  28  juillet  1902^ 
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je  renvoyai,  pour  un  nouveau  séjour  au  bord  de  la  mer,  à 
Hendaye. 

Il  en  revint  en  assez  bon  état,  avec  un  genu  valgum  assez 
accentué  à  droite,  côté  où  je  vous  ai  dit  que  le  résultat  de 
Tostéotomie  avait  été  assez  bon,  mais  non  parfait.  En  sorte 
que  je  me  demandai  si  cette  amorce  de  déviation  n'avait  pas 
été  le  prétexte  à  une  aggravation  au  moment  où,  sous  une 
influence  inconnue,  Tétat  général  avait  fléchi.  Aussi  me 
décidai-je  à  recommencer  de  ce  côté,  en  date  du  24  mars  igo3, 
Tostéotomie  sus-condylienne.  Cette  fois,  j'insistai  sur  le 
repos  prolongé  au  lit  et,  le  10  juillet,  j'envoyai  le  malade  à 
Berck,  marchant  bien,  les  deux  jambes  en  rectitude,  avec  un 
peu  de  raideur  des  genoux. 

J'en  suis  là  avec  lui  et,  malgré  l'état  satisfaisant  où  il  était 
il  y  a  9  mois,  je  conserve  cependant  sur  lui  quelques  craintes. 
J'espère  que  ces  séjours  multiples  et  prolongés  au  bord  de  la 
mer  vont  le  modifler  heureusement  et  définitivement.  Mais 
les  deux  filles  dont  je  vous  ai  parlé  tout  à  l'heure  me  hantent 
le  souvenir.  Celles-là  ont  fini  ostéomalaciques,  malgré  tous 
les  efforts  de  la  thérapeutique,  Tune  très  vite,  l'autre  assez 
lentement  ;  pour  mon  garçon,  je  redoute  quelque  chose  de 
semblable.  Et  je  ne  puis  me  défendre  de  pareille  méfiance 
pour  la  fille  que  j'ai  actuellement  dans  mes  salles  ;  car  son 
genu  valgum,  à  marche  rapide,  a  commencé  trop  tard  pour 
être  rachitique,  trop  tôt  pour  être  le  genu  valgum  de  l'ado- 
lescence, car  la  difformité  est  devenue  bien  vite  énorme  et 
continue  à  s'aggraver. 

Cette  description  appelle  un  diagnostic  :  ostéomalacie.  Mais 
je  ne  vous  cache  pas  que  cela  ne  me  satisfait  pas  l'esprit,  car 
ce  vocable  revient  à  traduire  en  grec  les  mots  :  ramollisse- 
ment osseux.  Il  a  sans  doute  l'avantage  d'avoir  une  allure 
scientifique  qui  permet  de  l'employer  pour  satisfaire  les  pro- 
fanes, mais  c'est  bien  tout.  Certes,  il  y  a  une  ostéomalacie 
que  nous  commençons  à  connaître,  celle  qui,  fréquente  sur 
les  bords  du  Rhin,  s'attaque  aux  femmes  jeunes,  affecte  des 
rapports  obscurs  mais  réels  avec  la  grossesse,  est  suscep- 
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lible  de  guérir  à  la  suile  de  la  castration  complète.  Mais 
quel  lien  entre  elle  et  Tostéomalacie  infantile,  parfois  con- 
testée, dont  je  viens  de  vous  relater  des  exemples  ?  Est-ce  la 
même  maladie  ?  Ce  n'est  pas  probable.  Et  de  Tostéomalacie 
infantile  nous  ignorons  tout,  sauf  notre  ignorance  totale  en 
étiologie  et  en  thérapeutique. 


IV 


Dans  les  observations  précédentes,  il  a  été  question,  chemin 
taisant,  de  fractures  spontanées  :  comme  dans  le  rachitisme, 
le  ramollissement  osseux  s'accompagne  de  fragilité.  A  côté 
de  cela,  une  mention  est  due  à  la  fragilité  des  os,  sans  signes 
d*ostéomalacie,  c'est-à-dire  sans  incurvation  des  os  devenus 
flexibles. 

Or,  le  hasard  a  fait  qu'à  notre  consultation  du  lo  avril, 
deux  jours  par  conséquent  avant  Tadmission  de  notre  fille 
au  genu  valgum,  nous  en  avons  observé  un  exemple  chez  un 
garçon  de  28  mois. 

La  veille,  à  midi,  il  était  tombé  sur  le  sol  de  sa  hauteur  et 
avait  ensuite  refusé  de  poser  le  pied  à  terre  ;  et  nous  avons 
constaté  les  signes  d'une  fracture  en  rave,  sans  déplacement, 
du  tibia  gauche,  un  peu  au-dessous  de  la  partie  moyenne. 
Sitôt  notre  diagnostic  énoncé,  la  mère  nous  dit  qu'à  Tavance 
elle  s'y  attendait,  parce  que  le  petit  ne  pouvait  pas  tomber 
sans  se  casser  quelque  chose  ;  à  i5  mois,  dans  une  chute  de 
sa  hauteur,  fracture  du  fémur  droit  ;  à  18  mois,  même  acci- 
dent, fracture  des  os  de  Tavant-bras  à  la  partie  supérieure  ; 
à  2  ans,  même  accident  encore,  fracture  du  tibia  droit.  L'évo- 
lution de  toutes  ces  fractures  a  été  normale  et  la  consolida- 
tion obtenue  dans  les  délais  habituels,  sans  déplacement, 
sans  cal  actuellement  appréciable. 

Tout  de  suite,  nous  avons  recherché  avec  grand  soin  les 
moindres  traces  de  rachitisme,  et  nous  n'en  avons  relevé 
aucune.  L'enfant  d'ailleurs  a  été  nourri  par  sa  mère  réguliè- 
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rement,  au  sein  d'abord  pendant  5  mois,  puis  à  rallaitement 
mixte  ;  ses  digestions  sont  bonnes  et  Tont  toujours  été.  Depais 
la  première  fracture,  il  est  fort  bien  alimenté  et  prend  du 
glycérophosphate\de  chaux. 

Nous  devons  donc  reconnaître  ici  les  caractères  de  la  «  fra- 
gilité osseuse  idiopathique  ».  Mais  comme  un  consultant  serait 
mal  vu  dans  le  monde  si,  pour  renseigner  des  parents,  il  se 
bornait  à  leur  dire,  ce  qu'ils  savent  :  «  votre  enfant  a  les  os  fra- 
giles »,  nous  devons  être  reconnaissants  à  Lobstein  d'avoir 
baptisé  le  mal,  à  TÉglise  grecque,  du  nom  d'ostéopsathyro- 
sis.  Avouons  cependant  que,  comme  pour  l'ostéomalacie 
infantile,  nous  ne  connaissons  rien  de  son  étiologie,  riea  de 
sa  thérapeutique. 

Nous  savons  cependant,  en  étiologie,  que  la  maladie  est 
familiale,  soit  héréditaire,  soit  atteignant  plusieurs  frères  el 
sœurs.  Rien  n'est  appréciable  chez  les  parents  pour  notre 
enfant  actuel,  qui,  d'autre  part,  est  un  premier  né.  Mais  en 
1894,  1895  et  1896,  j'ai  observé  au  vieil  hôpital  Trousseau 
deux  sœurs  qui,  avant  mon  entrée  en  jeu,  avaient  déjà  eu 
l'une  7  et  l'autre  1 1  fractures  de  jambe,  et  leur  histoire  a  été 
publiée  en  1894  dans  la  thèse  de  Moreau.  Depuis,  je  leur  ai 
soigné  plusieurs  fractures  semblables,  produites  au  moindre 
faux  pas.  Presque  toujours,  c'est  un  tibia  qui  s'est  brisé;  une 
fois  cependant  ce  fut  le  bras  et  une  fois  la  partie  supérieure 
du  fémur. 

A  la  fin,  les  tibias  étaient  devenus  gros,  irréguliers,  rap- 
pelant par  certains  côtés  ceux  de  la  syphilis  héréditaire,  mais 
les  fractures  ont  toujours  continué  à  se  consolider  aussi  vile 
que  dans  des  os  sains.  Puis,  j'ai  perdu  ces  filles  de  vue,  el  je 
ne  sais  si  leur  état  général  a  fini  par  être  compromis  :  il 
n'en  était  rien  pendant  les  trois  années  que  j'ai  pu  les  suivre. 

Dans  ces  cas,  nous  pouvons  seulement  prescrire  le  traite- 
ment habituel  du  rachitisme,  mais  en  étant  avertis  de  soa 
inefficacité. 

N,-B,  —  Cette  leçon  ayant  été  professée  à  la  clinique  Bau- 
delocque  le  16  avril,  j'ai  vu  revenir  en  juin  le  garçon  dont  il 
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est  question.  Cet  enfant  est  actuellement  dans  mes  salles, 
cachectique,  ratatiné,  confiné  au  lit.  Quant  à  la  fille,  elle  a 
été  opérée  le  20  avril,  et  j'ai  noté  une  mollesse  extrême  des 
fémurs,  dans  lesquels  Tostéotome  a  pénétré  comme  dans  du 
beurre. 

Néanmoins,  en  septembre,  elle  est  en  bon  état,  quoique  à 
la  radiographie  ses  os  soient  très  clairs. 


X«a  constitution  physique  dans  rhystérie  infantile, 

par  le  docteur  6.  Weill-Hallé,  ancien   interne  des  hôpitaux. 

L'influence  des  conditions  prédisposantes  étant  affirmée  par 
la  clinique,  il  y  a  lieu  de  rechercher  si  cette  prédisposition  se 
manifeste  seulement  dans  le  domaine  psychique,  ou  si  elle 
détermine  également  des  altérations  organiques. 

Ainsi  nous  sommes  conduit  à  envisager  Tétat  de  la  nutri- 
tion dans  rhystérie  infantile.  Cette  question  n'est  point  nou- 
velle, au  moins  pour  Thystérie  des  adultes,  et  nos  résultats 
s'opposent  assez  aux  données  antérieures  pour  qu'il  soit 
nécessaire  de  les  rappeler  d'abord. 

La  thèse  d'Empereur  {1876),  Essai  sur  la  nutrition  dans 
t hystérie,  est  le  premier  travail  important  sur  ce  sujet,  et 
Gilles  de  la  Tourette  écrivait  en  1891  :  «  Jusqu'à  maintenant 
ce  travail  est  resté  un  peu  isolé.  » 

Empereur  avait  formulé  la  question  sous  cette  forme  : 
«  Les  hystériques  assimilent-elles  ou  désassimilent-elles 
comme  les  personnes  normales  ?  »  Et  il  conclut  que  les  hys- 
tériques ont  des  mouvements  nutritifs  très  ralentis,  queTassi- 
milation  chez  elles  ne  se  fait  pas  parce  que  la  désassimilation 
n'a  pas  lieu.  Il  ajoute  encore  :  «  Les  hystériques,  ne  subissant 
pas  ou  peu  de  pertes  matérielles,  ne  sont  point  dans  la  néces 
silé  (le  subvenir  chaque  jour  aux  dépenses  de  leur  organisme. 
Elles  ne  maigrissent  pas  parce  qu'elles  ne  déperdent  rien  et, 
ne  déperdant  rien,  il  leur  est  inutile,  sinon  nuisible,  de  man- 
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^er;  ce  qu'elles  ingèrent  est  du  superflu  qu'elles  doivent 
rendre,  sous  peine  d'être  indisposées,  parce  qu'elles  en 
seraient  surchargées.  » 

Gilles  de  la  Tourette  fit  aux  recherches  d'Empereur  un 
reproche  assez  fondé.  Constatant  que  cet  auteur  avait  basé 
ses  conclusions  sur  l'examen  d'hystériques  atteints  de  divers 
troubles  fonctionnels,  il  dénia  aux  résultats  une  valeur  abso- 
lue. 

Il  lui  semble  nécessaire  de  préciser  d'abord  la  formule  uri- 
naire  de  Thystérie  normale  et  d'établir  le  bilan  de  l'hysté- 
rique, en  dehors  des  périodes  de  crises  ou  d'accidents.  Des 
expériences  faites  sur  lo  malades  (i),  il  résulte  que  la  nutri- 
tion chez  rhystérique  normal  s'effectue  comme  chez  l'individu 
sain  :  «  Le  volume  de  Turine,  le  taux  des  excréta  urinaires 
rapportés  au  kilogramme  d'individu  sain  est  exactement 
superposable  à  ce  qui  existe  chez  ce  dernier.  » 

Empereur,  dans  l'examen  de  deux  hystériques  normales, 
avait  d'ailleurs  obtenu  les  mêmes  résultats.  Au  contraire,  Tat- 
taque  d'hystérie,  d'après  Gilles  de  la  Tourette  et  Cathelineau, 
bouleverse  d'une  manière  brusque,  profonde,  passagère,  cha- 
cun des  termes  de  la  formule  urinaire  ;  on  observe  la  dimi- 
nution du  volume,  de  la  coloration,  de  la  densité,  de  l'urée, 
de  l'acide  phosphorique  total,  avec  inversion  des  phosphates. 
L'inversion  des  phosphates  consisterait  dans  le  relèvement 
relatif  du  taux  des  phosphates  terreux.  A  l'état  normal,  les 
phosphates  terreux  sont  aux  alcalins  comme  i  est  à  3  ;  dans 
la  période  post-paroxystique,  on  a  presque  l'égalité  des  deux 
groupes. 

La  crise  entraînerait,  en  somme,  une  diminution  très  mar- 
quée des  oxydations  ;  en  même  temps,  ces  oxydations  très 
diminuées  seraient  incomplètes,  ce  qui  est  indiqué  par  la 
diminution  du  coefficient  d'oxydation,  l'augmentation  du  taux 
d'acide  urique. 

(i)  Gilles  de  la  Tourette  et  Cathelineau,  La  Nulrilion  eirHgilérk, 
Paris,  1890. 
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Ces  conclusions  acquéraient  une  importance  d*autant  plus 
grande  que  Gilles  de  la  Tourette  et  Cathelineau  les  complé- 
taient, en  leur  opposant  les  données  fournies  par  la  crise 
comitiale.  Après  Tattaque  épileptique,  «  tous  les  excréta  sont 
augmentés  »  et  les  phosphates  gardent  leurs  proportions  nor- 
males. 

Les  résultats  de  Gilles  de  la  Tourette  et  de  Cathelineau 
soulevèrent  bien  quelques  contestations. 

J.  Voisin,  Féré,  Royer  s'élevèrent  contre  la  distinction 
admise  entre  la  formule  urinaire  de  Thystérie  et  celle  du  mal 
comitial. 

Royer  (i),  après  des  recherches  opérées  chez  cinq  hysté- 
riques, dans  le  service  de  M.  Féré,  indique  des  résultats  con- 
tradictoires avec  ceux  de  Gilles  de  la  Tourette  et  Catheli- 
neau. Ni  la  diminution  de  la  densité,  ni  celle  de  Turée,  ni 
Tinversion  des  phosphates  n'auraient  été  notées  ;  seule  la 
diminution  des  phosphates  a  été  constatée  ;  encore  rabaisse- 
ment en  était-il  si  faible  qu'il  ne  pouvait  être  considéré 
comme  caractéristique. 

Poels  (2)  examine  au  même  point  de  vue  deux  cas  d'hystérie 
et  un  de  neurasthénie  grave,  une  maladie  de  Basedow,  un 
mal  de  Pott  et  trois  cas  d'épilepsie.  Il  constate,  pour  les  cas 
d'hystérie,  la  formule  urinaire  de  l'attaque  dans  la  période 
interparoxystique^  et  les  cas  d'épilepsie  observés  viennent  à 
rencontre  de  la  loi  formulée  par  Gilles  de  la  Tourette  sur 
l'augmentation  des  excréta  urinaires. 

Pourtant  ces  conclusions  sont  moins  importantes  que  la 
remarque  préliminaire  touchant  les  procédés  d'analyse. 
Poels,  s'appuyant  sur  les  affirmations  d'un  chimiste,  le  pro- 
fesseur Depaire,  indique,  en  ce  qui  concerne  l'inversion  des 
phosphates,  que  «  la  valeur  absolue  des  résultais  est  pure- 
fnent  hypothétique^  qu'elle  ne  peut  être  l'expression  de  la  valeur 
réelle,  et  que,  par  conséquent,  ces  résultats  ne  peuvent  servir 

(1)  Note  sur  la  soi-disant  formule  urinaire  de  Thystérie.  Société  de 
hiologie,  189H. 
[1)  Journal  de  méU.y  de  ehir.  et  de  pharm.,  Bruxelles,  iSgS. 
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pour  établir  le  bilan  exact  de  la  nutrition  dans  r hystérie  ». 

Cette  réserve  est  confirmée  par  les  recherches  très  com- 
plètes de  MM.  Thorion  et  Bretet. 

D'après  le  docteur  Thorion,  la  précipitation  par  Tammo- 
niaque,  qui  constitue  le  procédé  classique  de  séparation  des 
phosphates,  suppose  que  les  terreux  ne  sont  maintenus  en 
solution  que  grâce  à  Tacidité  de  Turine  et  qu'il  n'existe  dans 
Turine  que  des  phosphates  tricalcique  et  bimagnésien.  Or,  il 
n'en  est  pas  ainsi  ;  Turine  renferme  du  phosphate  monocal- 
cique  et,  dès  lors,  lorsqu'on  traitera  par  Tammoniaque  pour 
séparer  les  phosphates  terreux,  il  se  précipitera  bien  etdt 
phosphate  tricalcique  déjà  existant  et  celui  qui  se  formera 
aux  dépens  du  phosphate  monocalcique,  mais  en  même  temps 
une  partie  de  Tacide  phosphorique  qui  existait  dans  le  phos- 
phate monocalcique  passera  à  Tétat  de  phosphate  d'ammo- 
niaque. On  considérera  donc  comme  appartenant  aux  phos- 
phates alcalins  une  partie  de  l'acide  phosphorique  qui  se 
trouvait  uni  à  la  chaux  sous  forme  de  phosphate  monocal- 
cique. D'autre  part,  l'urine  renferme  des  sels  de  chaux 
solubles  autres  que  le  phosphate  monocalcique,  ce  qui  com- 
plique encore  singulièrement  la  réaction.  Des  considérations 
analogues  s'appliquent  à  la  présence  fort  vraisemblable  dans 
l'urine  du  phosphate  monomagnésien,  et  le  docteur  Thorion 
en  est  amené  à  celte  conclusion,  que  la  présence  dans  rurine 
de  phosphate  monomagnésien,  ainsi  que  des  sels  alcalino- 
terreux  autres  que  les  phosphates,  rend  illusoire  le  dosage 
différentiel  des  phosphates,  car  elle  l'entache  d'une  erreur 
dont  on  ne  peut  prévoir  le  sens. 

Oliviero  est  arrivé  aux  mêmes  résultats  :  à  côté  des  phos- 
phates tricalcique,  bi  et  trimagnésien,  il  pense  qu'il  existe  dans 
l'urine  des  phosphates  bicalcique  et  monomagnésien,  qui 
augmentent  la  quantité  d'acide  phosphorique  attribuée  aux 
alcalis  ;  inversement,  la  présence  des  sulfates  de  chaux  et  de 
magnésie  à  côté  des  phosphates  de  soude  et  de  potasse  fait 
compter,  comme  combinée  aux  terres,  une  partie  de  l'acide 
phosphorique  uni  aux  alcalis. 
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En  résamé,  et  d'après  Bretel,  dans  la  séparation,  par  le 
procédé  classique,  des  phosphates  alcalios  et  des  phosphates 
terreux,  on  précipite  des  phosphates  de  chaux  et  de  magnésie 
d*un  liquide  où  Tacide  phosphorique  se  trouve  (avec  d*autres 
acides)  au  contact  de  bases  alcalines  et  terreuses  dans  un  état 
d'équilibre  que  vient  modifier  la  présence  de  Tammoniaque. 
Malgré  toutes  ces  recherches,  la  formule  de  Gilles  de  la 
Tourette  et  Cathelineau  semble  être  restée  classique,  et  on  s'y 
attache  encore  comme  au  critérium  qui  permet  de  distinguer 
la  grande  névrose  et  l'accès  comitial. 

A  dire  vrai,  ce  n'est  pas,  croyons  nous,  dans  le  domaine 
de  l'urologie  qu'il  convient  de  chercher  une  différence  fonda- 
mentale entre  les  deux  affections. 

Nos  recherches,  qui  nous  ont  conduit  à  pareille  conclusion^ 
offrent  cependant  un  certain  intérêt.  L'état  de  la  nutrition 
dans  l'hystérie  témoigne,  en  effet,  d'un  ensemble  de  troubles 
qui  apparaissent  comme  des  phénomènes  assez  constants  chez 
tous  les  enfants  porteurs  d'une  tare  névropathique  hérédi- 
taire. Nous  avons  étudié,  par  comparaison,  les  échanges  nutri* 
tifs  de  i3  malades.  Ces  malades  se  répartissent  de  la  façon 
suivante  : 

7  cas  de  chorée  de  Sydenham,  dont  2  purement  rhumatis- 
maux et  5  hystériques. 
6  cas  d'hystérie  à  manifestations  diverses. 
Nos  recherches  ont  été  pratiquées  avec  le  précieux  concours 
de  M.  Desmoulière,  docteur  eu  pharmacie. 

Elles  portaient  pour  chaque  malade  sur  l'urine  d'un  nyc- 
thémère  recueillie  très  soigneusement  à  divers  stades.  Et  nous 
nous  sommes  attaché  surtout  à  préciser,  dans  ces  recherches 
urologiques,  non  point  les  variations  imprimées  par  l'évolution 
morbide,  mais  bien  l'état  habituel  des  échanges,  l'état  nor- 
mal pour  les  sujets  envisagés. 

Les  sujets  étaient  soumis  à  un  régime  de  vie  ordinaire  et 
lion,  comme  ceux  de  Gilles  de  la  Tourette,  au  régime  lacté, 
qui  modifie  puissamment  les  échanges  urinaires  et  fausse 
les  données  des  analyses  sur  les  moyennes  des  excréta. 
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Nous  avons  envisagé  dans  chaque  cas  le  taux  des  élémenis 
fixes,  des  chlorures,  de  Turée,  de  Tacide  urique,  des  composés 
xanthiques,  de  Tacide  phosphorique,  de  Turobiline  et  cherché 
les  éléments  anormaux,  indoxyle,  leucomaïnes,  albumines,  etc. 

Les  moyennes  urinaires  normales  adoptées  ont  été  celles  de 
Gautrelet  (basées  sur  la  détermination  du  coefficient  biolo- 
gique du  sujet  d'après  Tâge,  la  taille  et  le  poids)  (i). 

Etant  donné  les  difficultés  matérielles  que  Ton  trouve  à  se 
placer  dans  des  conditions  d'expérimentation  parfaite,  nous 
n'avons  pu  guère  étudier  que  les  malades  séjournant  à  Thôpi- 
tal.  Chez  eux  seulement,  il  nous  était  possible  de  recueillir  de 
façon  très  régulière  les  urines  totales.  Aussi  n'avons-nous  pu 
étudier  à  loisir  la  nutrition  normale,  autrement  dit  dans  la 
période  un  peu  éloignée  des  accidents,  que  chez  un  petit 
nombre  d'enfants.  Mais  la  constance  des  résultats  obtenus 
nous  permet  de  croire  à  leur  généralité. 

Le  i^'  CAS  (^2)  coucerne  TenfantL.  C...,  âgée  de  il  ans,  eatrée  à 
l'hôpital  avec  une  récidive  très  légère  de  chorée  nettement  bysté-" 
rique  et  promptement  guérie. 

L'examen  des  urines,  pratiqué  à  des  reprises,  peu  avant  sa  sortie, 
nous  donna  les  moyennes  suivantes  : 

Tableau  1 


M  24  kctru 

SOMCtt  pNT  11  iqit 

par  24  tennt  tnaiBl 

Volume  des  24  heures 500  1.018 

gr.  gr. 

Eléments  fixes  à  +  100- C 26,10        42 

(i)  L'usage  de  ces  coefflcienis  nous  parait  pouvoir  seul  permettre, 
le  rapport  à  une  normale  des  résultats  obtenus  et  la  superposition  gra- 
phique des  diverses  courbes  urologiques,  quel  que  soit  Tâge  en?i- 
8agé. 

(2)  Toutes  les  observations  qui  ne  portent  pas  d'indication  d'origine 
proviennent  du  ser\ice  de  notre  maître,  M.  le  professeur  Grancher,  sup- 
pléé par  M.  Méry. 
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Acîfitâ  toteie  (dosée  en  Ph  O^) 1,02  1,26 

CUwe  (des  chlontres) 4,40  4,20 

Urée 10,16  18,90 

Acide  uriqoe  (total) 0,30  0,42 

Acide  phosphorique  (total) 0,85  2,10 

Urobiline 0,40  0,42 

Uroérylhrine traces  » 

Indoxyle abondant  » 

Leucomalnes prés,  nette  traces 

Sullocyanures traces  > 

Mucine  (mucus) »  » 

Composés  xantbiques  eu  ac.  ur 0,07  » 

RAPPORT   A   LA   NORMALE    REPRÉSENTÉE   PAR   100 
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Graphique  i.  —  L.  Célina,  ii  an?,  chorée  hystérique.  —  Urine  à  la  fin 

de  la  convalescence. 


Le  simple  examen  de  ce  tableau  permet  de  conclure  à  un 
trouble  des  échanges  caractérisant  avant  tout  le  ralentisse* 
ment  de  la  nutrition. 

Les  principaux  phénomènes  qui  le  prouvent  sont  : 
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!•  La  diminution  des  éléments  fixes  ; 

2o  La  diminution  notable  de  Tacide  phosphorique  éliminé 
par  rapport  aux  éléments  fixes  et  a  fortiori  sa  diminution 
absolue  ; 

3®  La  diminution  de  Turée,  également  par  rapport  aux  élé- 
ments fixes  ; 

4^  L'augmentation  de  Tacide  urique  par  rapport  àTurée; 

5**  L'augmentation  des  composés  xanthiques  ; 

6**  L'augmentation  de  Turobiline  par  rapport  aux  éléments 
fixes. 

Tel  est,  résumé,  le  bilan  des  échanges  nutritifs  dans  le  cas 
de  notre  petite  malade. 

Si  Ton  interroge  son  hérédité,  on  obtient  les  renseigne- 
ments suivants  : 

Père,  rhumatisant  et  éthylique. 

Mère,  rhumatisante  et  très  nerveuse. 

Un  frère  mort  de  convulsions. 

Un  frère  bien  portant,  mais  très  nerveux. 

Pourtant  la  chorée  a  eu  dans  ce  cas  un  début  brusque, 
consécutif  à  une  peur.  L'enfant,  poursuivie  par  un  homme 
de  mauvaise  mœurs,  a  été  prise  de  mouvements  choréiques 
presque  instantanément.  Cette  première  atteinte  s'est  pro- 
duite à  Tâge  de  lo  ans.  La  deuxième,  que  nous  avons  obser- 
vée, était  très  bénigne  ;  il  n'y  avait  jamais  eu  de  rhumatisme, 
pas  de  lésions  cardiaques.  Enfin  la  malade  a  guéri  fort  rapi- 
dement sans  traitement  autre  que  la  persuasion.  Très  vive, 
elle  avait  en  outre  les  traits  de  caractère  qu'on  se  plaît  à 
attribuer  aux  hystériques  et  qui  sont,  en  tout  cas,  la  marque 
du  nervosisme. 

La  tare  héréditaire,  évidemment  arthritique  dans  ce  cas 
particulier,  justifie  pleinement  les  caractères  urologiques 
que  nous  avons  constatés.  Et  si  les  observations  parallèles 
procédaient  toutes  d'une  origine  semblable,  elles  n'offri- 
raient point  de  conclusions  très  surprenantes.  Que  ladia- 
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thèse  arthritique  se  manifeste  dès  l*enfance,  rien  ne  paratt 
plus  vraisemblable  et  le  fait  semble  démontré  d*avance. 

Mais  si,  poursuivant  nos  analyses,  nous  retrouvons  des 
caractères  identiques,  même  en  Tabsence  des  manifestations 
arthritiques  dans  les  antécédents  héréditaires  et  personnels 
des  sujets  examinés,  le  résultat  obtenu  en  acquerra  une  réelle 
importance. 

Le  2^  CAS  concerne  une  fillette  de  i4  ans,  Julia  C..., 
atteinte  d'incontinence  d*urine  et  qui,  durant  2  mois  et  demi, 
présenta  des  accès  quotidiens  de  fièvre,  dont  la  nature  hysté- 
rique fut  démontrée  après  de  longues  hésitations.  On  soup- 
çonna longtemps  une  tuberculose  subaiguê,  diagnostic  que 
l'analyse  des  échanges  nutritifs,  comme  l'augmentation  gra- 
duelle du  poids,  devaient  suffire  à  faire  éliminer  ;  on  soup- 
çonna aussi  une  fièvre  typhoïde  :  3  séro-diagnostics  prati- 
qués restèrent  négatifs. 

L'hérédité  de  cet  enfant  était  chargée  d*une  tare  névropa- 
tbique  certaine. 

Père  bien  portant,  aucune  maladie  antérieure.  Nervosisme  très 
marqué.  Irritabilité  et  impressionnabilité  dans  le  sens  usuel  de 
ees  termes. 

Mère,  aînée  de  9  enfants. 

2  frères  morts  de  convulsions  à  1  an  et  18  mois. 

i  sœur  morte  à  iS  ans  de  méningite. 

i  sœar  a  eu  de  l'incontinence  d'urine  jusqu'à  l'âge  de  12  ans 
(premières  règles). 

Ëile-méme  a  eu  des  convulsions  dans  le  jeune  âge,  une  attaque 
de  rhumatisme  articulaire  aigu  à  17  ans.  Elle  souffre  depuis  3  ans 
de  douleurs  dans  les  membres  tous  les  hivers. 

Elle  a  eu  7  enfants  et  a  fait  une  fausse  couche  de  7  mois. 

1  enfant  est  mort  du  croup. 

1  autre  de  convulsions  (méningite  ?)  à  Tàge  de  2  ans  et  demi. 

1  fillette,  âgée  actuellement  de  17  ans,  est  bien  portante.  Elle  a 
eu  des  crises  convulsives  dans  le  jeune  âge  et  jusqu'à  5  ans. 

1  garçon,  âgé  de  19  ans,  a  dès  le  jeune  âge  des  accès  de  som- 
nambulisme. Il  se  lève  3  ou  4  fois  par  nuit,  crie  «  au  voleur,  à 
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l'assassin  »,  parle  avec  ses  chefs  d'atelier  ou  simule  sod  travail, 
puis  se  recouche.  A  Tâge  de  8  ans,  11  s*est  ainsi  enfui  pendant  la 
nuit,  jusqu'au  bord  de  la  rivière. 


Ces  antécédents  se  résument  en  deux  mots  :  hérédité  mixte, 
neuro-arthritique,  à  manifestations  surtout  nerveuses  chez  les 
descendants. 

La  malade  elle-même  présente,  depuis  Tâge  de  5  ans,  une 
incontinence  d*urine  qui  cède  au  séjour  de  Thôpital  ;  elle  a 
eu  chez  elle  du  somnambulisme  fréquent.  Enfin,  elle  a  pré- 
senté à  rhôpital  cette  longue  fièvre  hystérique  sans  aucun 
autre  phénomène. 

Ajoutons  que  la  malade  n'est  pas  réglée. 

Les  analyses  pratiquées  chez  elle,  à  la  fin  de  la  convales- 
cence et  au  moment  de  son  départ,  nous  ont  donné  les 
moyennes  suivantes  : 


Tableau  2. 


Volume  des  24  heures.    .    .    . 

Eléments  fixes  à  +  100''  C.  . 
Acidité  totale  (dosée  en  Ph  0^) 
Chlore  (des  chlorures).    .    .    . 

Urée 

Acide  urique  (total)  .... 
Acide  phosphorique  (total)  .    . 

Urobiline 

Uroérythrine 

Indoxyle 

Leucomalnes 

Sulfocyanures 

Mucine  (mucus) 

Comp.  xanthiques  en  ac.  ur.    . 


DlMgM 
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40 

2,04 

4,82 
21,43 

0,51 

0,40 

traces 
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traces 

» 
0,43 


••24 
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i.056 

44 
2*61 
4,40 

49,80 
0,44 
2,20 
0,44 

traces 
» 
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Graphique  2.  —  C...,  Julia,  i4  ans.  laconiinence  d'urine  et  flèvre  hysté- 
rique.^ Fin  de  convalescence  et  période  normale  (moyenne  de  3  ana- 
lyses). 

Od  y  relève  les  mêmes  indications  que  dans  le  cas  précédent 
et  nous  nous  dispenserons  de  les  reproduire.  Une  seule  difTé- 
rence,  portant  sur  Turée  qui  atteint  ici  et  dépasse  même  légè- 
rement le  taux  normal,  doit  être  expliquée  par  le  régime  de 
suralimentation  auquel  avait  été  longtemps  soumise  la  malade. 

Le  3*  CAS  concerne  un  cas  de  chorée  arythmique  hysté- 
rique. 


Marguerite  K...,  il  ans,  est  issue  de  parents  consanguins  (cou- 
sins germains).  Tous  deux  sont  bien  portants,  mais  auraient  de 
vagues  douleurs  rhumatisiuales. 

Une  tante  a  été  traitée  pendant  9  ans  dans  une  maison  de  santé. 
Elle  avait  des  accès  de  folie  religieuse.  Actuellement,  elle  est  bien 
portante.  Elle  présentait,  étant  jeune  fille,  des  périodes  de  consti- 
pation opiniâtre  durant  jusqu'à  15  jours. 


^ 
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La  petite  malade  a  un  frère  qui  aurait  été  atteint  de  doolean 
rhumatismales  à  Tàge  de  4  ans. 

Elle-même  n'a  jamais  eu  de  douleurs. 

Pas  de  convulsions  dans  le  jeune  âge. 

Constipation  opiniâtre  depuis  Tenfance. 

Vive  et  intelligente. 

Le  début  de  la  chorée  remonte  à  septembre. 

Elle  survient  subitement  au  retour  de  la  campagne,  où  elle  avait 
habité  près  d  une  cousine  très  nerveuse  et  qui,  se  nourrissant 
presque  uniquement  de  café,  en  avait  fait  prendre  à  Tenfant. 

La  chorée  limitée  au  côté  droit  guérit  rapidement  par  la  persua- 
sion et  la  rééducation  des  mouvements. 

L'examen  des  urines,  pratiqué  au  cours  de  la  convalescence, 
«'est-à-dire  après  la  suppression  des  mouvements  choréiques, 
nous  a  donné  pour  3  analyses  la  moyenne  suivante  : 


Tableau  3. 


Volume  des  24  heures  .... 

Éléments  fixes  à  +  iOO^  C.  . 
Acidité  toUle  (dosée  en  Ph  O^). 
Chlore  (des  chlorures)  .... 

Urée 

Acide  urique  (total) 

Acide  phosphorique  (total)    .    . 

Urobiline 

Uroérythrine 

Indoxyle 

Leucomalnes 

Sulfocyanures 

Mucine  (mucus) 

Composés  xan tiques  en  ac.  ur. 


DonfM 
par  24  kavtt 
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0,50 
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0,21 

0,56 

0,13 
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prés,  nettes 
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» 
0,036 
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2,28 
3,80 

17,10 
0,38 
1,90 
0.38 

traces 
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Graphique  3.— L...,  Marguerite,  ii  ans,  chorée  arythmique  hystérique. 

Fin  de  la  convalescence. 

Mêmes  caractères  généraux  que  dans  les  observations 
précédentes;  mais,  ici,  les  recherches  ayant  été  pratiquées 
dans  une  période  moins  tardive  de  la  convalescence,  on  note 
une  élévation  assez  notable  du  taux  des  chlorures,  sur  laquelle 
nous  reviendrons  ultérieurement  et  qu'on  pourra  remarquer 
également  dans  le  cas  suivant. 

4*  CAS.  —  Il  concerne  encore  une  chorée  arythmique  hyslé^ 
rique,  nous  donne  les  mômes  résultats.  Voici  d'abord  son 
observation  résumée  : 


Charp...,  fillette  de  12  ans. 

Â.  H.  —  Père,  irritable,  nerveux. 

Mère  très  colère,  au  point  de  perdre  connaissance. 

Parde  crises  hystériques  nettes.  A  une  sœur  très  nerveuse. 

Grand^pèffe  maternel,  très  nerveux,  un  frère  et  une  sœur  (9  et 
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6  ans)  bien  portants,  mais  souffrant  d'une  constipation  opint&tre. 

Aucune  hérédité  arthritique  manifeste. 

A.  P.  —  Nourrie  au  sein.  Pas  de  convulsions.  Il  y  a  deux  ans, 
première  atteinte  de  chorée  à  la  suite  de  la  peur  d'un  incendie 
proche,  durant  6  semaines  et  plus. 

2*  atteinte,  il  y  a  5  mois,  durant  3  mois.  Mais  45  jours  après, 
elle  subit  une  vive  émotion  :  le  père  ayant  pris  une  maltresse, 
des  discussions  fréquentes  se  produisaient  et  un  soir,  devant  h 
fillette,  la  mère  menaça  de  quitter  la  maison,  d'où  nouvelle  atteinte 
de  chorée  que  nous  avons  observée. 

Hémi  chorée  droite  légère,  surtout  marquée  à  la  main.  Pas  de 
stigmates  hystériques. 

L'enfant  est  très  émotive,  affectueuse,  entêtée  et  jalouse.  Intelli- 
gence assez  vive.  Très  attentive.  Traitement,  rééducation  des 
mouvements. 

En  6  jours,  guérison  complète . 

L'analyse  des  urines  dans  la  coDvalescence  nous  indique, 
plus  importants  ici,  en  raison  de  l'absence  d'antécédents 
arthritiques  reconnus,  les  mômes  caractères  de  ralentissement 
de  la  nutrition,  signalés  plus  haut. 


Tableau  4. 


Volume  des  24  heures  .... 

Éléments  fixes  à  +  400»  C.  . 
Acidité  totale  (dosée  en  Ph  O  ^) . 
Chlore  (des  chlorures)   .... 

Urée 

Acide  urique  (total) 

Acide  phosphorique  (total) .     .    . 

Urobiline 

Uroérythrine    ....... 

Indoxyle 

LeucomaTnes 


Dtnp: 
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SuHocyanures  .  . 
Mucîne  (mucus).  . 
Composés  xantiques 


traces 

» 

Ir.  nette 

» 

0.08 

> 
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Graphique  4- 

5c  CAS.  —  Môme  observation  et  même  remarque  pour  les 
2  cas  suivants  de  chorée  nerveuse,  dont  nous  nous  bornons  à 
indiquer  le  tracé  recueilli  dans  les  mêmes  conditions. 


Tableau  5. 


Volume  des  24  heures 

Éléments  flxes  à  +  400*  C 

Acidité  totale  (dosée  en  Ph  O^).    .    . 
Chlore  (des  chlorures) 
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Urée 9,48 

Acide  urique(  total) 0,^ 

Acide  phosphorique  (total) 0,81 

Urobiline 0,i5 

Uroérytbrine traces 

Indoxyle abondant 

Leucomalnes prés,  nettes 

Sulfocyanures traces 

Mucine  (mucus) tr.  nettes 

donip.  xantiques 0,04 


13,S0 
0,30 

0,30 
traces 
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Graphique  5.  —  B.  S.  D.  Chorée  hystérique.  Convalescence.  Moyenne 

de  deux  analyses. 

Le  O""  CAS  concerne  une  fillette,  G...,  Ernestine,  âgée  de  8ao8, 
sans  tare  arthritique  héréditaire  et  qui  aurait  eu,  avant  son  eotrée 
è  rhôpital,  2  ou  3  crises  épileptoîdes  qui  ne  se  sont  pas  repro- 
duites pendant  son  séjour. 

A  son  entrée,  bn  constate  les  phénomènes  d'bémi-chorée  que 
nous  résumons  ici  : 
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Au  lit,  mouvements  îrréguliers  et  peu  prononcés  du  bras 
gauche. 

Debout,  sorte  de  démarche  saltatoire  due  à  une  incoordination 
des  mouvements  de  la  jambe  gauche. 

Elle  pleure  facilement  et  notamment»  nous  dit  la  surveillante» 
tons  les  soirs  vers  4  heures,  parce  que,  disait-elle,  le  père  allait 
rentrer  saoul  et  battre  sa  mère. 

En  réalité,  le  père  était  un  peu  buveur,  mais  n'avait  jamais 
battu  sa  femme. 

L'intelligence  est  moyenne,  mais  on  note  une  grande  présomp- 
tion. 

Traitement,  -^  Rééducation  systématique.  Marche  en  décompo* 
fiant  les  pas  au  commandement.  Suggestion  verbale. 

En  4  ou  5  jours,  guérison  complète. 

L'urine  analysée  au  moment  de  la  convalescence  nous 
donne  les  indications  suivantes,  comparables  aux  précédentes 
dans  la  relation  des  divers  éléments  par  rapport  au  taux  des 
éléments  fixes  : 

Tableau  6. 


Il  24  iMn» 

par  24  iMont  «cudié 

eae. 


Volume  des  S4  heures 1.250  744 

gr.  gr. 

Éléments  fixes  &  + iOO»  C 48  31 

Acidité  totale  (dosée  en  Ph  0')  .    .     .  2,64                 1,86 

Chlore  (des  chlorures) 10,15                3,10 

Urée 16,65  13,95 

Acide  urique  (totel) 0,67                 0,31 

Acide  phosphorique  (total) 1,75                1,55 

Urobiline 0,55                0,31 

Uroérythrine traces  traces 

Indoxyle prés.  tr.  nette             » 

Leucoroalnes    .........  prés,  nette                » 

Snlfocyanures traces                   » 

Macine  (mucus) »                      » 

^)oinp.  xanthiques 0,15                   » 
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Le  T*»  CAS  est  celui  de  Mat...,  ôllette  de  8  ans  et  demi,  atteinte 
4' hallucinations  nocturnes  ayant  débuté  à  l'occasion  d'une  scarlatine. 

A.  H.  —  Côté  paternel  :  Père  bien  portant,  pas  nerveux,  mais 
asthmatique.  Assez  buveur  antérieurement  au  mariage  (absinthe). 

C6té  maternelle  :  Mère,  30  ans,  bien  portante,  première  enfance 
bonne,  pas  de  convulsions  connues.  Assez  bonne  élève.  Caractère 
égal.  Réglée  à  14  ans,  mariée  à  19  ans. 

Aucun  trouble  nerveux  sérieux. 

Actuellement  assez  impressionnable,  pleure  facilement,  mais  pas 
de  crises  nerveuses  proprement  dites.  Une  fausse  couche  de  4  mois, 
puis  l'enfant  actuel. 

Grand-père  mort  fou  vers  55  ans  à  la  suite  de  contrariétés  (venu 
à  Paris  pour  prendre  un  commerce,  il  avait  subi  un  vol). 

Grand*mère  bien  portante. 

1  frère  nerveux. 

A.  P.  —  Née  à  terme,  élevée  au  biberon,  i'*  dent  à  7  mois,  a 
marché  à  14  mois.  Pas  de  convulsions.  Varicelle  à  3  ans.  Rougeole 
à  4  ans. 


CONSTITUTION   PHYSIQUE    DANS  l'hYSTÉBIE   INFANTILE       463 

Scarlatine  à  7  ans. 

Deux  jours  avant  la  scarlatine,  prise  pour  la  première  fois  d'un 
violent  cauchemar,  criant,  les  yeux  ouverts,  sans  rien  voir,  avec 
coDvulsions  toniques  des  bras  et  des  jambes. 

Aucun  cauchemar  pendant  la  scarlatine,  mais  après  40  jours, 
réapparition  de  ces  accidents. 

Tous  les  soirs,  1  heure  et  demie  après  s'être  endormie,  elle  crie 
«  maman,  maman  »,  se  débat,  essaye  de  se  couvrir  des  draps,  puis 
se  lève  sur  le  lit.  Un  soir,  elle  se  mit  &  courir  autour  de  la  chambre 
disant:  €  c*est  là,  c'est  là  »,  les  yeux  ouverts,  agitant  bras  et 
jambes. 

A  la  fin  de  la  crise,  souvent  elle  répond  à  sa  mère  :  «  j'ai  rien, 
j'ai  rien  »  et  se  met  à  rire  aux  éclats. 

Ces  crises  durèrent  8  à  10  mois  tous  les  soirs,  et  depuis  1  an 
elles  ne  se  sont  produites  que  5  ou  6  fois,  dont  Tune  tout  récem- 
ment. 

Depuis  1  mois  la  moindre  observation  la  mettait  en  colère.  Le 
bruit  d'une  porte  ouverte  Teflrayait.  Elle  craignait  tout  récit  de 
crime,  disant  qu'elle  en  rêverait. 

Très  joueuse,  espiègle,  peu  attentive  au  travail,  mais  assez  de 
facilité. 

L*enfant  raconte  que  c'est  l'histoire  du  chaperon  rouge  qui  lui  a 
fait  peur,  quand  le  soir  venait,  elle  craignait  de  voir  un  loup  sortir 
de  dessous  le  lit  de  sa  mère,  très  noir,  dit  elle. 

Pas  de  troubles  de  sensibilité. 

Un  peu  d'hypoesthésie  conjonctivale  ;  on  note  un  peu  d'embarras 
gastrique  passager  et  une  constipation  habituelle. 

Pendant  son  court  séjour  à  l'hôpital,  aucune  crise. 

Deux  examens  d'urine  pratiqués  à  3  jours  d'intervalle  dans 
la  période  de  séjour  à  Thôpital,  c'est-à-dire  quelques  jours 
après  le  dernier  accès,  nous  donnent  un  graphique  presque 
identique,  dont  la  moyenne  est  celle-ci  : 


Volume  des  24  heures 


Tableau  7. 

NoriMlM 
tu  24  km.ns 

Dottgit 

poortasBJtt 

p&r  24  hrarn 

fzim.'Bé 

eKO. 

orne. 

4.050 

792 
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Eléments  Gxes  à  +  iW*  C 48,40 

Acidité  totale  (dosée  en  Ph  O^)    .    .     .  0,96 

Chlore  (des  chlorures) 7,82 

Urée 20,70 

Acide  urique  (total) 0,94 

Acide  phosphorique  (total) 1,40 

Urobîline 0,26 

Uroérythrine traces 

ladoxyle > 

Leucomalnes prés,  nette 

Sulfocyanures traces 

Mucine  (mucus) » 

Composés  xanthiques  en  ac.  ur  .    .    .  0.i9 
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REVUE  GENERALE 

Les  sténoses  tuberculeuses  multiples  de  l'intestin  grêle 

chez  reniant. 

Depuis  longtemps,  les  ouvrages  classiques  ont  décrit  la  triple 
modalité  de  la  tuberculose  intestinale  chez  Tenfant  :  tuberculose 
hématogène  ou  granuiique,  —  tuberculose  ulcéreuse  secondaire  à  la 
déglutition  de  crachats  tuberculeux  ou  consécutive  à  Tingestion 
d'aliments  infectés,  —  tuberculose  ganglionnaire  ou  d  origine 
lymphatique. 

A  côté  de  ces  trois  formes,  qui  constituent  ce  que  Ton  pourrait 
appeler  les  tuberculoses  médicales  de  l'intestin,  prennent  place  un 
certain  nombre  de  laits  disparates,  dans  lesquels  la  tuberculose  ou 
bien  évolue  sous  une  apparence  néoplasique,  ou  bien  guérit  avec 
une  cicatrice  sténosante,  ou  bien  enfin  détermine  dès  l'origine  une 
sclérose  d'emblée  qui  resserre  en  un  ou  plusieurs  points  le  calibre 
de  rintestin. 

Quel  que  soit  le  processus  de  ces  sténoses,  tôt  ou  tard  elles 
donnent  des  signes  d'occlusion,  aiguë,  subaiguê,  ou  chronique  ; 
elles  rentrent  de  ce  lait  dans  le  domaine  de  la  chirurgie  :  ce  sont 
les  tuberculoses  chirurgicales  de  l'intestin. 

On  ne  les  a  guère  étudiées,  d'ailleurs,  que  depuis  ces  dernières 
années,  et  d'abord  dans  leurs  localisations  sur  le  gros  intestin, 
chez  Taduite. 

Les  sténoses  de  Tintestin  grêle,  plus  rares,  sont  de  notion  plus 
récente  encore.  Mais  MM.  L.  Bérard  et  H.  Leriche  (1),  ayant 
observé  une  petite  malade  chez  laquelle  ils  ont  trouvé  des  rétré- 
cissements multiples  de  l'intestin  grêle,  dont  l'origine  tubercu- 
leuse n'était  pas  douteuse,  ont  repris  cette  étude  chez  Tenlant, 
en  montrant  qu'on  peut  observer  chez  lui  tous  les  types  que  l'on 
a  individualisés  chez  l'adulte.  Ils  ont  ainsi  réuni,  en  ce  qui  con- 
cerne les  enfants,  6  observations  de  tuberculose  sténosante  de 


(i)L.  BÉRARD  et  R.  Leriche,  Les  sténoses  tuberculeuses  de  l'intestin 
grêle  chez  Tenfant.  Revue  de  chirurgie,  1904,  n»»  8  et  9. 
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rintestin  grêle»  dont  5  se  rapportent  à  la  sténose  à  foyers  multiples. 
C'est  de  cette  forme  qu'il  sera  question  dans  ce  qui  suit. 


Comme  chez  l'adulte,  le  sexe  est  sans  influence  sur  Tétiologie 
des  sténoses  multiples  chez  l'enfant.  Reach  et  Margarucci  avaient 
prétendu  que  la  femme  se  trouvait  plus  exposée  aux  sténoses.  Or, 
sur  les  5  observations  de  MM.  Bérard  et  Leriche,  trois  fois  il  s'agit 
de  garçons  et  deux  fois  seulement  de  fillettes. 

Plus  intéressante  est  la  question  du  siège.  Comme  pour  toute 
tuberculose  intestinale,  c'est  la  terminaison  de  l'iléon  qui  est  le 
plus  ordinairement  touchée  et  souvent  avec  lui  la  valvule  de 
Bauhin,  le  caecum,  comme  dans  l'observation  d'Hudson.  Parfois 
les  sténoses  siègent  au  milieu  de  l'iléon  (observation  de  Rotter), 
quelquefois  plus  haut.  Mais  jusqu'aujourd'hui  on  n'a  pas  trouvé  de 
localisations  duodénaies  analogues  à  celles  que  Margarucci  a  si- 
gnalées chez  l'adulte. 

Le  nombre  des  rétrécissements  est  très  variable  :  il  y  en  avait 
3  dans  les  cas  de  Picgu,  de  Deppe,  7  chez  le  petit  malade  de  Rot- 
ter, 5  dans  le  cas  observé  par  MM.  Bérard  et  Leriche. 

Leur  espacement  n'a  pas  d  autre  part  de  règle  fixe.  Tantôt  ils 
sont  très  rapprochés,  pressés,  tassés  les  uns  contre  les  autres; 
tantôt,  comme  dans  le  cas  de  MM.  Bérard  et  Leriche,  ils  sont  à  ^, 
30,  60  centimètres  l'un  de  l'autre,  échelonnés  sur  une  longueur  telle 
que  l'on  doit  renoncer  à  une  exclusion. 

Morphologiquement,  ils  ont  un  polymorphisme  déroutant.  On 
peut  avoir  affaire  à  une  forme  cicatricielle  pure,  mais  le  plus  ordi- 
nairement,  ils  sont  associés  à  des  lésions  entéro-péritonéales.  Hobs, 
opérant  le  malade  dont  Deppe  rapporte  l'histoire,  trouva  rintestin 
criblé  de  granulations  miliaires.  Dans  le  cas  de  Piegu,  au-dessous 
de  la  sténose  principale  se  trouvait  une  cavité  péritonéale  du 
volume  du  poing.  Dans  l'observation  de  MM.  Bérard  et  Leriche, 
en  outre  de  la  diminution  de  calibre  causée  par  l'infiltratioD  de  la 
paroi  intestinale,  deux  anses  étaient  accolées  par  leur  bord  mésen- 
térique,  faisant  un  anneau  de  10  centimètres  environ. 

Presque  toujours,  en  outre  des  lésions  péritonéales  spécifiques 
ou  non  (granulations,  adhérences),  on  trouve  d'énormes  ganglions 
mésentériques,  perceptibles  à  la  palpation  assez  facilement.  Enfin, 
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les  rétrécissements  peuvent  être  enfermés  dans  une  gangue  de 
oéoplasie  tuberculeuse. 

Quant  aux  coarctatîons  elles-mêmes,  elles  sont  dures,  blan- 
châtres, ou,  au  contraire,  molles,  très  vascularisées,  à  parois 
épaisses. 

Quelle  que  soit  la  variété  de  sténose  observée,  certaines  compli- 
cations peuvent  venir  en  troubles  d'évolution.  Elles  sont  de  deux 
ordres,  locales  et  générales. 

Il  y  en  a  qui  n*ont  rien  de  particulier  à  l'enfance,  et  dont  cer- 
taines, d'ailleurs  possibles,  n'ont  pas  même  été  relevées  encore 
chez  lui  :  ce  sont  les  adhérences  et  la  perforation,  que  celle-ci  se 
fasse  dans  un  péritoine  sain  ou  dans  un  péritoine  enflammé  et 
adhérent.  Mais  il  est  une  catégorie  de  complications  qu'il  est  parti- 
culièrement intéressant  d'étudier  chez  l'enfant,  à  cause  du  jour 
que  cette  étude  peut  jeter  sur  un  chapitre  encore  obscur  de  la 
pathologie  intestinale  :  ce  sont  les  occlusions  aiguës  par  spasmes. 

L'occlusion  peut  survenir  à  toutes  les  périodes  de  la  tuberculose 
intestinale,  et  par  les  mécanismes  les  plus  variés:  soudure,  agglu- 
tinations, etc.  Parfois,  les  différents  mécanismes  se  superposent. 
A  cêté  de  ces  occlusions,  il  en  est  que  l'on  pourrait  dire  sine  ma- 
leria.  L'existence  en  a  été  établie  par  des  constatations  opéra- 
toires :  ce  sont  les  occlusions  par  spasme  de  Strebl,ou  par  para- 
lysie, comme  l'admettent  certains  auteurs.  Il  est  arrivé  en  effet  à 
plusieurs  chirurgiens  de  voir  après  une  simple  laparotomie  les 
phénomènes  de  sténose  s'amender,  et  dans  une  laparotomie  ulté- 
rieure, trouver  très  faibles  des  coarctations  très  serrées  lors  de  la 
première  intervention.  Spasme  et  paralysie  doivent  du  reste  sur- 
venir souvent  au  cours  de  la  tuberculose  entéro  péritonéale  ;  et 
ainsi  s'explique  la  possibilité  de  Tinvagination  intestinale  qui  la 
complique  ;  ainâi  pourraient  peu t-cHre  s'expliquer  certaines  invagi- 
nations de  l'enfance  conditionnées  par  des  lésions  intestinales 
latentes. 

Paralysie  d'un  côté,  spasme  de  l'autre  :  que  le  hasard  des  locali- 
sations rapproche  ces  deux  éléments,  il  semble  bien  qu'alors  soient 
réalisées  au  maximum  les  conditions  de  l'invagination.  Effective- 
ment, on  a  rapporté  un  certain  nombre  de  faits  où,  dans  l'évolu- 
tion d'une  tuberculose  de  l'intestin  ou  du  péritoine,  survenait  une 
invagination. 

Toutes  les  lésions  intestinales  que  nous  venons  de  décrire  peu- 
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l'intestin  grêle  ^,'^''^]^^  *'"û®  tuberculose  généralisée 

C'est  de  cette  .^^-^^euvent  être  qu'un  prélude  clinique, 

'"^ ^^^''jiisi  ?  Chez  l'adulte  on  admet  qu'il  s'agit  le 

;'j:l^\pfi^/aûe  tuberculose  localisée.  Chez  l'enfant  le 

^r'^y^^pâs  aussi  exact;  chez  lui,  la  tuberculose  mésea- 

X<i!//*^C/.s  notée  concomitamment,  arrivant  parfois  à  fer- 

i^y'^'^C^^  énormes  du  carreau  facilement  perceptibles  k 


O 


tra- 


df  /âf'*^'  100^ 

iit^'^  roi\  /réquemment  des  lésions  indiscutables  de  péritonite 

''^1%^  s'y  ajoutent. 


* 


L'affection  débute  insidieusement  en  général  et  marche  progrès 
givement.  Le  début  brusque  n'a  jamais  été  noté.  Le  plus  ordinai- 
rement, le  petit  malade  est  amené  parce  qu'il  souffre  depuis  quel 
ques  mois,  depuis  deux  ans,  dans  le  cas  de  Deppe. 

Ce  sont  des  douleurs  abdominales  vagues,  diffuses,  mal  locali- 
sées ;  les  digestions  sont  pénibles,  laborieuses.  Il  y  a  parfois  des 
vomissements  (observation  personnelle,  Deppe),  des  alternatives 
de  diarrhée  et  de  constipation. 

A  la  période  d'état,  le  tableau  est  trop  complexe,  la  scène  ordi- 
nairement trop  imprécise  pour  que  le  diagnostic  soit  possible. 

Accès  douloureux,  vomissements,  diarrhée,  tels  sont  les  éléments 
fonctionnels  les  plus  constants.  Accès  douloureux,  succes- 
sifs, coliques  élagées,  iléus  combiné  d'Hochenegg,  bien  caractéris- 
tiques quand  elles  existent  avec  assez  de  netteté.  Elles  s'accom- 
pagnent parfois  de  bruits  musicaux,  bruit  de  l'eau  passant  dans 
une  bouteille,  roucoulement  (Botter). 

Lc's  vomissements  qui  sont  assez  constamment  relevés  (Rotter, 
Deppe,  Bérard  et  Leriche),  surviennent  à  des  moments  variables 
du  travail  digestif,  mais  sont  exclusivement  alimentaires. 

Les  selles  ont  des  caractères  très  variables  :  tantôt  on  observe 
des  alternatives  de  diarrhée  et  de  constipation  (observatioo  per- 
sonnelle), tantôt  une  diarrhée  habituelle  (Rotter),  tantôt  desselles 
sanglantes  (Deppe). 

Enfin,  on  peut  avoir  tous  les  caractères  d'une  occlusion  sui^i- 
gué. 

L'examen  de  l'abdomen  fournit  des  données  importantes  :  il  est 
en  général  météorisé,  gros,  étalé  dans  les  flancs  ;  des  ondes  péri 


m 
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staltiques  Tiennent  traduire  au  dehors  leffort  douloureux  de  l'in- 
testin sus-jacent  eontre  Tobstacle  intestinal.  En  même  temps  on 
peut  entendre  des  bruits  musicaux.  Puis  la  douleur  cède,  le  ventre 
reste  sensible,  mais  plus  plat.  Quelquefois,  il  persiste  du  météo-* 
risme  localisé,  permanent,  avec  du  clapotage  et  de  la  matité  au- 
dessus. 

Widerbofer,  cité  par  Patel,  signale,  d'autre  part,  chez  l'enfant, 
l'existence  sous  la  peau  de  l'abdomen  et  sur  le  trajet  des  vaisseaux 
lymphatiques  de  petits  noyaux  durs,  roulant  sous  le  doigt,  qui  ne 
seraient  que  des  ganglions  tuméfiés  en  voie  de  suppuration. 

Peut-être  aussi  pourrait-on  trouver  sous  la  main  ces  petites 
tumeurs  espacées  et  mobiles  dont  parlent  Hofmeister,  Krogius, 
Monnier.  Mais  MM.  Bérard  et  Lericbe  pensent  que,  chez  l'enfant, 
ce  signe  doit  être  rare,  masqué  qu'il  est  par  des  masses  plus  ou 
moins  volumineuses  de  carreau,  par  les  signes  de  péritonite  tuber- 
culeuse que  l'on  constate  en  même  temps.  11  ne  faut  pas  oublier, 
en  effet,  que  chez  Tenfant  les  sténoses  tuberculeuses  sont  rare- 
ment des  sténoses  cicatricielles,  le  plus  souvent  ce  sont  des 
lésions  en  évolution,  des  sténoses  par  infiltration  sous-muqueuse, 
au  cours  d'une  tuberculose  entéro-péritonéale. 

Cest  pour  cela  que  les  signes  se  dégagent  peu  nettement,  que 
le  diagnostic  précis  est  ordinairement  à  peu  près  impossible  pen- 
dant longtemps  et  qu'en  particulier,  là  encore,  la  confusion  avec 
la  péritonite  bacillaire  au  début  est  à  peu  près  fatale.  Bien  plus, 
les  signes  de  sténose  peuvent  être  assez  atténués  pour  passer 
presque  complètement  inaperçus.  Piegu  n'a-t-il  pas  trouvé  à  Tau- 
topsie  des  rétrécissements  peu  nombreux,  mais  très  serrés,  qui 
n'avaient  donné  aucun  signe  d'occlusion  et  dont  la  seule  traduc- 
tion clinique  fut  un  amaigrissement  rapide,  dû  au  défaut  d'absorp- 
tion, et  des  douleurs  dans  les  intervalles  de  la  digestion. 

L'état  général  est  en  effet  ordinairement  très  touché,  la  dénu- 
trition, conséquence  forcée  d'une  mauvaise  canalisation  digestive, 
les  troubles  dus  à  la  tuberculose  mésentérique  concomitante 
créent  de  trop  fâcheuses  conditions  de  résistance  pour  qu'il  en 
soit  autrement.  Aussi,  en  général,  trouve-t-on  ces  petits  malades 
dans  un  état  si  précaire  qu'on  pourrait  être  tenté  au  premier 
abord  d'ajourner  une  intervention,  seule  capable  pourtant  d'amé- 
liorer leur  situation  ou  même  de  les  guérir  définitivement. 

L'évolution  est  plus    ou  moins  longue,   mais   la    marche   est 
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fatale  et  la  régression  impossible.  Borchgrevink  a[]voulu  distin- 
guer quatre  périodes  :  une  qui  répond  au  développement  des  ulcéra- 
tions ;  une  seconde,  compensatrice,  caractérisée  par  les  accès  dou- 
loureux ;  une  troisième,  e/'a/ome  inlesîinale;  une  quatrième,  ou 
période  d'anémie.  Est-il  besoin  de  dire  que  cette  division,  trop 
schématique  pour  l'adulte,  l'est  encore  plus  pour  Tentant,  qu'elle 
est  sujette  à  de  nombreuses  variations  et  impossible  à  suivre  dans 
ses  quatre  phases  ? 


En  présence  des  lésions  que  nous  venons  de  décrire  chez  Tenfant, 
comme  chez  l'adulte,  le  traitement  général  est  insuffisant  à  lui 
seul.  Il  doit  être  et  ne  peut  être  qu'un  adjuvant  utile  et  nécessaire 
d'une  thérapeutique  chirurgicale  active.  Celle-ci  est  variable  sui- 
vant les  cas. 

Premier  temps  de  toute  intervention,  la  laparotomie  peut,  dans 
quelques  cas,  constituer  à  elle  seule  toute  l'action  chirurgicale.  Son 
emploi  exclusif  a  été  parfois  systématique.  Le  plus  ordinairement 
pourtant,  c'est  en  présence  de  l'étendue  des  lésions  qu'on  a  refermé 
le  ventre  sans  chercher  à  aller  plus  loin.  Or,  plus  d'une  fois,  en 
pareil  cas,  on  fut  frappé  de  voir  disparaître  progressivement  les 
symptômes,  et  survenir  une  amélioration  rapide.  L'incision  explo- 
ratrice était  devenue  d'emblée  curative.  Il  semblait  que  la  mise  à 
Tair  eût  sur  l'intestin  le  merveilleux  rôle  trophique  qu'il  a  sur  le 
péritoine,  et  M.  le  professeur  Poncet,  dans  la  thèse  de  son  éièTe 
Billon,  put  préconiser  la  laparotomie  simple  comme  le  traitement 
de  choix  des  lésions  bacillaires  non  ulcérées  du  gros  intestin. 
Aujourd'hui,  à  cette  action  trophique  de  la  simple  ouverture  du 
péritoine,  est  venue  s'ajouter  celle  d'un  rôle  antispasmodique  cer- 
tain. Kœnig,  Rotter  ont  vu  les  phénomènes  de  sténose  s'amender 
après  une  simple  laparotomie.  M.  Jaboulay  a  trouvé  très  diminuées 
à  une  réintervention  des  sténoses  constatées  "au  cours  d'une  pre- 
mière opération. 

Bref,  une  question  se  pose  :  devant  cette  influence  antispasmo- 
dique et  trophique  de  la  mise  à  l'air,  peut-on  recourir  à  elle 
seule  ? 

Elle  a  été  employée  avec  succès  par  Rotter  chez  un  de  ses  petits 
malades  et,  avec  succès  également,  par  MM.  Bérard  et  Lericbe. 
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En  somme  les  résultats  donnés  par  la  laparotomie  simple,  sans 
aucune  manœuvre  complémentaire,  sont  tels  qu'elle  peut  être 
érigée,  semble-t-il,  en  méthode  opératoire,  quand  l'étendue  des 
lésions  ou  les  troubles  de  Tétat  général  contre-indiquent  toute 
manœuvre  plus  longue. 

Venléroplasfie  est  une  opération  simple,  mais  ses  indications 
restent  rares  et  réclament  certaines  conditions  :  il  faut  que  Tanse 
intestinale  soit  mobile,  que  le  péritoine  soit  intact,  que  la  lésion  soit 
limitée  et  que  la  tuberculose  soit  éteinte.  Toutes  ces  conditions  sont 
rarement  réalisées  chez  Tadulte,  à  plus  forte  raison  chez  l'enfant. 
Ost  Veniéreclomie,  toutes  les  fois  qu'elle  est  possible,  qui, 
d'après  MM.  Bérard  et  Leriche,  serait  l'intervention  de  choix, 
même  et  peut-être  surtout  chez  l'enfant.  On  sait  que  la  résection 
est  d'autant  mieux  supportée  que  le  sujet  est  plus  jeune,  et  dans 
les  sténoses  tuberculeuses,  Tentérectomie  employée  trois  fois  a 
donné  trois  succès  (Botter,  Colteril,  Broca). 

Toutefois,  il  est  nombre  de  cas  où  elle  peut  et  doit  être  rejetée. 
Dans  les  tuberculoses  intestinales  de  l'enfant,  il  existe,  le  plus 
souvent,  des  adhérences  étendues,  une  infiltration  mésentérique 
qui  rendent  l'intervention  laborieuse  et  particulièrement  grave 
chez  des  petits  malades  affaiblis.  Dans  ces  cas,  il  faut  aller  vite^ 
et  Veniéro-anaslomose  semble  devoir  être  préférée.  Celle-ci  prend 
le  pas  sur  Tentérectomie  toutes  les  fois  que  Tétat  général  est  trop 
faible,  qu'il  importe  avant  tout  d'aller  vite  tout  en  levant  l'obstacle, 
enfin,  quand  on  se  trouve  en  présence  de  lésions  trop  étendues, 
trop  adhérentes  pour  être  enlevées.  Elle  devient  alors  la  seule  et 
d'ailleurs  la  précieuse  ressource,  à  moins  de  se  contenter  de  l'in- 
fluence €  antiphlogistique  »  et  trophique  de  la  laparotomie  simple, 
qui  reste  un  pis  aller. 

Bref,   l'entéro-anastomose,  souvent  curatrice,  soulageant   tou- 
jours, peut  et  doit  être  usitée  dans  la  plupart  des  cas. 

Quant  à  Texclusion  intestinale,  MM.  Bérard  et  Leriche  sont 
d'avis  qu'elle  offre  tous  les  avantages  de  l'entéro-anastomose  au 
point  de  vue  de  la  rapidité  de  l'intervention,  de  sa  facilité  et 
du  shock  minimum;  que,  plus  que  celle-ci  encore,  elle  met  la 
lésion  au  repos,  c'est-à-dire  dans  les  conditions  meilleures  de  la 
guérison.  Enfin,  en  cas  de  sténose,  comme  elle  aussi,  elle  remplit 
de  suite  l'indication  formelle  :  rétablir  l'intégrité  de  la  circulation 
intestinale. 
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L'exclusion  est  donc  parfaitement  possible  et,  comme  il  s*agit  de 
lésions  de  Tintestin  grêle  et  de  tuberculoses  fermées,  on  recourra 
à  l'exclusion  unilatérale.  Mais  peut-elle  être  indistinctement  appli- 
quée à  tous  les  cas  ?  Il  ne  semble  pas,  et  quand  la  lésion  est  plus 
ou  moins  haut  sur  Tintestiii  grêle,  Texclusion  doit  être  abandonnée 
pour  Tentéro-anastomose. 

En  somme,  Y enléroplaslie  restant  une  méthode  d^exception,  Vtn^ 
iérectomie  sera  employée  toutes  les  fois  qu'elle  sera  possible,  c'est- 
à-dire  pour  des  lésions  peu  étendues,  Fétat  général  étant  satisfai* 
sant.  Dans  les  autres  cas,  on  aura  le  choix  entre  Vexclusion  et 
Veniéro-anaslomose.  C'est  surtout  le  siège  de  la  sténose  qui  dictera 
le  choix  du  procédé.  Enfin,  en  présence  des  foyers  très  étendus, 
la  laparotomie  simple  restera  comme  dernière  ressource,  pour 
calmer  les  phénomènes  inflammatoires,  pour  faire  rétrocéder  les 
lésions  et  parfois  rendre  possible  une  exérèse  secondaire,  enfin, 
plus  souvent  qu'on  n'oserait  Tespérer  a  priori,  pour  donner,  chez 
l'enfant,  une  complète  guérison. 
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Contribution  à  l'étude  du  cytodiagnostic  des  méningites, 

par  A.  Delcourt.  PalhoL  infant,,  i904,  n«  3,  p.  48. 

Des  deux  observations  que  publie  l'auteur,  l'une  a  trait  à  un 
enfant  de  3  ans  et  demi  qui  entre  à  l'hôpital  avec  tous  les  signes 
d'une  méningite  dont  le  début  remonte  à  quinze  jours.  On  fait  la 
ponction  lombaire  et  l'examen  du  liquide  montre,  à  côté  d'un  grand 
nombre  d'hématies,  la  présence  presque  exclusive  des  lymphocytes. 
Comme  les  cultures  donnent  du  pneumocoque  à  l'état  de  pureté, 
on  fait  le  diagnostic  de  méningite  aiguë  à  pneumocoques  avec 
tuberculose  du  sommet  droit  et  broncho-pneumonie  de  la  base 
gauche. 

L'enfant  meurt  48  heures  après  et  à  l'autopsie  on  trouve  de  la 
pleurésie  chronique  avec  gangrène  pulmonaire,  et  une  méningite 
suppurée  de  la  base.  Toutefois  l'examen  histologique  des  poumons 
montra  l'existence  d'une  infiltration  tuberculeuse  aux  cellules 
géantes.  En  revanche  il  n'y  avait  pas  de  tuberculose  des  méninges. 
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M.  DeJcourt  admet  pourtant  que  l'absence  de  la  tuberculose 
méningée  n'est  qu'une  présomption,  mais  non  une  certitude,  étant 
donné  que  le  diagnostic  histologique  d'une  telle  méningite  est  très 
di/ûcîle.  Il  n'en  reste  pas  moins  vrai  que  pendant  deux  jours  le 
liquide  cérébro-spinal  renfermait  des  pneumocoques  sans  présenter 
de  polynucléose  caractéristique.  Voici  comment  M.  Dclcourt 
explique  ce  fait. 

On  sait,  dit-il,  que  si  Ton  injecte  des  produits  microbiens 
sous  la  peau,  il  se  produit  au  point  de  l'injection  un  afflux  consi- 
dérable de  leucocytes  polynucléaires  ;  mais  si,  préalablement  à 
l'injection  sous-cutanée,  on  injecte  dans  le  sang  une  certaine 
quantité  de  produits  microbiens,  les  polynucléaires  n'arrivent  plus 
sous  la  peau,  parce  qu'ils  ont  été  retenus  dans  le  sang.  Par  analo- 
gie, M.  Delcourt  admet  donc,  en  ce  qui  concerne  son  malade,  que 
les  polynucléaires  disponibles  s'étant  portés  en  grande  abondance 
▼ers  les  foyers  tuberculeux  pulmonaires,  la  polynucléose  du  liquide 
cérébro-spinal  ne  se  serait  pas  produite  ou  aurait  été  simplement 
retardée.  On  peut  donc  penser  que  si  l'enfant  avait  vécu  quelques 
jours  de  plus,  on  eut  observé  l'apparition  des  polynucléaires. 

Cette  hypothèse  est  plausible  et  repose  sur  l'observation  du 
second  malade  de  M.  Delcourt,  une  fillette  de  7  ans.  Cette  enfant  avait 
une  méningite  à  bacillesde  Koch,  auxquels  étaient  venus  s'adjoindre 
des  diplocoques.  Dès  les  premiers  jours  le  liquide  cérébro-spinal 
ne  contenait  que  des  lymphocytes  et  quelques  grands  mononu- 
cléaires. Peu  à  peu  apparurent  les  polynucléaires  qui  augmen- 
tèrent en  nombre  jusqu'au  décès  du  malade. 

Le  signe  de  Kernig,  par  J.  Miller.  Amer,  Journ,  of,  méd.  Scienc, 

et  Semaine  Médicale,  1904,  n°  37. 

On  n'attribue  généralement  au  signe  de  Kernig  une  valeur  posi- 
tive, en  tant  que  symptôme  de  méningite,  que  si  la  contracture 
est  as6ez  prononcée  pour  empêcher  de  redresser  le  membre  au 
delà  de  135^  Or,  pour  M.  Miller,  cette  limite  supérieure  serait 
trop  élevée,  étant  donné  qu'à  un  pareil  degré  la  flexion  s'observe 
dans  un  certain  nombre  d'affections  autres  que  la  méningite. 
Aussi  l'auteur  croit-il  qu'il  convient  d'adopter  un  angle  de  115'' 
comme  limite  supérieure,  les  cas  de  méningite  qui  permettent  une 
extension  plus  considérable  du  membre  contracture  étant  extrê- 
mement rares. 
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Les  conclusions  de  M.  Miller  sont  basées  sur  l'étude  de  190  ma- 
lades atteints  d'affections  très  diverses.  Pour  rechercher  le  signe 
de  Kernig,  on  plaçait  le  sujet  dans  le  décubitus  dorsal,  et,  la 
cuisse  étant  fléchie  &  angle  droit  sur  le  tronc,  on  étendait  la 
jambe  sur  la  cuisse  autant  qu'il  était  possible  de  le  faire  sans 
éveiller  la  douleur  ou  sans  user  d'une  force  considérable.  Cette 
position  d'extension  maxima  étant  atteinte,  on  mesurait  l'angle 
formé  par  Taxe  de  la  jambe  avec  celui  de  la  cuisse.  Le  mode  même 
suivant  lequel  on  détermine  dans  ces  conditions  le  signe  de 
Kernig  indique  que  l'évaluation  de  langie  ne  peut  avoir  de  valeur 
absolue,  puisque  cette  estimation  est  fonction,  d'une  part,  de  la 
susceptibilité  individuelle  à  la  douleur,  d'autre  part,  de  la  force 
plus  ou  moins  grande  que  l'on  emploie  pour  produire  le  maximum 
d'extension. 

La  statistique  de  l'auteur  comprend  10  faits  de  méningite  véri- 
fiés par  la  ponction  lombaire  ou  l'examen  nécropsique,  avec  réac- 
tion  positive  dans  6  cas  seulement.  Des  4  cas  négatifs,  â  con- 
cernaient des  malades  atteints  de  méningite  cérébro-spinale 
épidémique  où  Textension  possible  fut  respectivement  de  130^  et 
de  150°.  Dans  les  2  autres  faits  négatifs,  la  méningite  était  due 
une  fois  au  pneumocoque,  l'autre  fois  au  bacille  tuberculeux.  Dans 
ce  dernier  cas,  on  obtint  un  angle  de  125«  :  d'après  les  limites 
indiquées  à  l'origine  par  M.  Kernig  lui-même,  ce  fait  aurait  dû 
être  considéré  comme  positif. 

Sur  les  180  autres  patients  non  atteints  de  méningite  et  examinés 
par  lui,  M.  Miller  trouva  39  fois  le  signe  de  Kernig.  11  est  donc 
disposé  à  adopter  l'opinion  défendue  par  un  certain  nombre  d'au- 
teurs, notamment  par  M.  Henoch,  opinion  d'après  laquelle  la 
constatation  du  signe  de  Kernig  n'aurait,  pour  le  diagnostic  de  la 
méningite,  qu'une  valeur  fort  relative.  Aussi  conclut-il  que,  si  la 
présence  du  signe  en  question  dans  les  cas  où  l'on  soupçonne 
l'existence  d'une  méningite  peut  constituer  un  élément  de  proba- 
bilité, l'absence  de  ce  signe  ne  saurait,  en  aucune  façon,  faire 
rejeter  l'hypothèse  de  méningite. 

La  diphtérie  est-elle  transmlssible  par  l'eau?  par  MM.  F.  Seiler 
et  \V.  DE  Stoutz.  Rev.  méd,  de  la  Suisse  rom,,  1904,  n*  3. 

Les  auteurs  ont  fait  récemment,au  laboratoire  de  bactériologie  du 
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service  sanitaire  à  Lausanne,  des  recherches  sur  la  façon  dont  se 
comporte  le  bacille  de  Lœffler  dans  l'eau  potable. 

Ils  se  sont  servis  d'une  culture  pure  de  bacille  de  Lœffler,  très 
virulente,  isolée  de  fausses  membranes  et  repiquée  sur  sérum  et 
sur  agar,  présentant  toutes  les  réactions  caractéristiques.  Cette 
cuitore  est  ensemencée  sur  10  centimètres  cubes  de  bouillon  nor- 
mal, dont  on  introduit  le  lendemain  une  goutte  dans  un  ballon  d*un 
litre  stérilisé,  rempli  d'eau  distillée. 

Après  agitation,  on  abandonne  le  ballon  à  la  température  de  IS*' 
pendant  vingt-quatre  heures.  En  même  temps  on  ensemence  dans 
uo  ballon  de  3  litres  d'eau  ordinaire  deux  gouttes  du  mêmes  bouil- 
lon, dans  les  mêmes  conditions  que  le  premier.  Au  bout  de  ce 
temps,  on  ensemence  une  goutte  de  chaque  ballon  sur  sérum  et  on 
place  à  l'étuve  pour  faire  Texamen  le  lendemain,  soit  18  à  24  heures 
après  environ. 

Ces  ensemencements  répétés  régulièrement  tous  les  jours  ont 
montré  qu*au  bout  de  neuf  jours  on  peut  encore  obtenir  des  cul- 
tures sur  sérum,  avec  Teau  du  ballon  de  trois  litres  de  capacité. 

En  répétant  les  ensemencements  de  cultures  pures  de  diphtérie 
dans  de  plus  grandes  quantités  d'eau,  10  à  15  litres  environ,  les 
auteurs  ont  obtenu,  soit  dans  le  bouillon,  soit  sur  sérum,  des 
cultures  très  caractéristiques  de  bacilles  de  Lœffler. 

Il  semble  donc  que,  dans  les  circonstances  ordinaires,  le  bacille 
de  Lœffler  ne  meurt  pas  de  suite  dans  leau.  Au  contraire,  il  s'y 
conserve,  s*y  développe  même  probablement  et  cela  pendant  une 
dizaine  de  jours.  De  là  à  conclure  qu'il  peut  se  répandre  dans  les 
eaux  potables,  il  n'y  a  qu'un  pas.  Si  cela  se  confirme,  il  faudrait 
bieu  admettre  que  la  contagion  de  la  maladie  peut  se  produire  par 
l'eau  de  boisson. 

£tade  sur  les  yariatlons  de  la  tension  artérielle  dans  la  fièvre 
typhoïde  chez  l'enfant,  par  G.  Carrière  et  Ch.  Dancourt.  Rev. 
de  médecine,  1904,  n*»  7  et  8. 

Il  résulte  de  ces  recherches  que  chez  les  enfants,  dans  la  fièvre 
typhoïde,  au  début  de  la  période  d'état,  la  tension  artérielle  baisse 
si  bien  qu'au  lieu  de  13  ou  14,  on  trouve  une  tension  moyenne  de 
8,7.  Peu  à  peu,  sans  de  trop  grandes  oscillations,  la  tension 
moyenne  s'élève  et  atteint  9,28  pendant  la  deuxième  partie  de  la 
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période  d'état.  Au  moment  de  la  défervescence  et  au  début  de  la 
convalescence,  la  tension  artérielle  présente  une  chute  passagère 
et  remonte  ensuite  lentement  et  progressivement  à  son  taux  nor- 
mal. Comparativement  avec  ce  qui  se  passe  chez  Tadulte,  rat>aiS5e- 
ment  de  la  tension  artérielle  est  plus  accentué  et  plus  net  chez 
Tenfant. 

L'état  de  la  tension  artérielle  est  d'une  grande  utilité  pour  la 
découverte  d'une  complication  qu'elle  permet  souvent  de  prévoir. 
En  effet  la  tension  élevée  se  rencontre  toujours  la  veille  ou  même 
quelques  jours  avant  que  se  produise  une  hémorragie.  Elle  accom- 
pagne aussi  fréquemment  les  congestions  et  surtout  les  congestions 
pulmonaires.  Elle  se  montre  encore  quand  apparaît  un  délire 
violent.  Enfin  il  semble  que  la  tension  se  réveille  quand  survient 
une  péricardite. 

La  myocardite  typhique  ne  s'accompagne  pas  forcément  de  baisse 
de  la  tension.  Il  n'est  même  pas  rare  d'observer  le  contraire.  Enfin, 
la  tension  n'est  influencée  ni  par  les  troubles  engendrés  par  une 
alimentation  intempestive,  ni  par  l'évolution  d'un  abcès,  ni  par 
l'apparition  d'une  maladie  infectieuse,  ni  enfin  par  une  lésion 
a  or  tique. 

Les  otites  moyennes  dans  la  roageole,  par  Nadolbczny.  Jahrb, 
f.  Kinderheilk.,  1904,  vol.  X,  p.  309. 

Sur  92  enfants  atteints  de  rougeole  pendant  l'épidémie  qui  a  régné  à 
Munich  en  i903,  l'auteur  a  trouvé  près  de  60  p.  100  d'enfants  atteints 
d'otite  moyenne  catarrhale  ou  suppurée.  L'étude  de  ces  cas  l'amène 
à  formuler  les  conclusions  suivantes  : 

L'otite  moyenne  aiguë,  catarrhale  ou  suppurée,  constitue  une 
complication  habituelle  de  la  rougeole.  Elle  survient  principale- 
ment dans  les  15  premiers  jours  après  l'éruption  et  quelquefois 
pendant  le  stade  prodromique,  plus  rarement  pendant  la  desqua- 
mation. Dans  ces  conditions,  il  est  plus  juste  de  considérer  ces 
otites  moins  comme  une  séquelle  de  la  rougeole  que  comme  une 
affection  «  nosogène  »  (?). 

Le  développement  de  ces  otites  est  fréquemment  favorisé  et 
même  provoqué  par  les  affections  des  voies  respiratoires  supé- 
rieures et  des  poumons,  de  sorte  que  dans  la  rougeole,  comme 
dans  les  autres  maladies  infectieuses,  il  est  nécessaire  d'institaer 
d'emblée,  à  titre  prophylactique,  le  traitement  du  coryza.  A  ce 
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poiot  de  vue,  les  lavages  du  nez  sont  plutôt  nuisibles  qu'utiles. 

Les  symptômes  subjectifs  et  objectifs  des  otites  de  la  rougeole 
sont  à  peu  de  chose  près  les  mêmes  que  ceux  d'autres  otites 
moyennes  aiguës.  D'une  façon  générale,  les  otites  de  la  rougeole 
sont  bénignes  et  ont  même  une  tendance  à  guérir  spontanément. 
Elles  peuvent  toutefois  présenter  des  complications  graves,  de  la 
earie,  de  la  mastoide  et  même  de  la  surdité,  si  le  processus  atteint 
Toreilie  interne. 

Le  traitement  prophylactique  institué  de  bonne  heure  permet 
souvent  d'éviter  la  formation  d'un  exsudât  dans  la  caisse  et,  par 
UD  traitement  convenable,  on  arrive  à  obtenir  la  résorption  de 
l'exsudat  quand  celui-ci  a  lieu.  Même  en  cas  de  perforation  de  la 
membrane  du  tympan,  la  guérison  de  l'otite  suppurée  est  généra- 
lement complète  au  boutde  trois  semaines.  Cependant, si  ces  otites 
sont  négligées  ou  mal  soignées,  elles  passent  à  Tétat  chronique  ou 
guérissent  après  avoir  produit  des  lésions  définitives  dans  l'oreille 
moyenne. 

Le  sang  dans  la  chorée  de  Sydenham  et  les  tics  conyalsifs,  par 
L.  ScHAPS.  Jahrb,  f.  Kinderheiik,  1904,  vol.  X,  p.  29. 

L'auteur  a  voulu  voir  si  la  nature  infectieuse  de  la  chorée  de 
Sydenham,  dont  les  rapports  pathogéniques  avec  le  rhumatisme 
articulaire  aigu  sont  bien  connus,  se  manifeste  par  une  modifica- 
tion des  éléments  cellulaires  du  sang.  A  cet  eOet,  il  a  examiné, 
à  la  clinique  du  professeur  Heubner,  le  sang  de  li  enfants  (3  gar- 
çons et  8  filles)  atteints  de  chorée  vulgaire  et  dont  l'âge  était  com- 
pris entre  6  et  17  ans.  L'examen  hématoiogique  a  donné  les  résul- 
tats suivants  : 

Dans  5  cas  il  existait  une  leucocytose  manifeste  caractérisée  par 
ce  fait,  que  le  chiffre  de  10.000  leucocytes  par  centimètre  cube  a 
été  toujours  dépassé.  Chez  3  autres  enfants,  la  leucocytose  était 
moins  régulière,  en  ce  sens  que  plusieurs  fois  on  a  trouvé  des 
chiffres  au-dessous  de  10.000.  Dans  deux  cas,  le  chiffre  de  leu- 
cocytes oscillait  autour  de  9.000.  Enfin,  dans  un  cas,  le  chiffre  de 
leucocytes  a  varié  à  chaque  examen.  Comme  dans  le  rhumatisme 
articulaire  aigu,  la  leucocytose  se  présente  donc  dans  la  chorée 
dune  façon  irrégulière  et  n'est  pas  très  accentuée.  Le  nombre 
d'hématies  ne  subit  aucune  modification. 

Quant  aux  globules  blancs  qui  interviennent  dans  cette  leuco- 
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cytose,  M.  Schaps  a  constaté  dans  4  cas  une  augmentation  des 
éosinophiles  dans  une  proportion  de  8  à  13  p.  100.  Dans  trois  de 
ces  cas  il  existait  en  même  temps  une  diminution  des  polyna- 
cléaires,  dans  un  cas  celle  des  lymphocytes. 

Dans  4  autres  cas  la  leucocytose  était  caractérisée  par  une 
augmentation  de  lymphocytes  qu'on  trouvait  dans  une  proportion 
de  37  à  50  p.  100.  Enfin,  dans  trois  cas,  les  rapports  entre  les  divers 
leucocytes  n'ont  pas  été  modifiés. 

Un  fait  sur  lequel  Tauteur  insiste,  c*cst que, d'après  les  recherches 
qui  ont  été  publiées,  la  formule  hématologique  du  rhumatisme 
articulaire  aigu  se  rapprocherait  beaucoup  de  celle  de  la  chorée  : 
leucocytose  variable  d'intensité  moyenne,  avec  augmentation  des 
éosinophiles. 

Dans  le  même  ordre  d'idées,  M.  Schaps  a  encore  examiné  lesaog 
de  trois  enfants  atteints  de  tics  convulsifs,  affection  qui,  tout  en 
ressemblant  beaucoup,  au  point  de  vue  clinique,  à  la  chorée,  n'en 
appartient  pas  moins-  aux  névroses  pures.  Dans  deux  de  ces  cas, 
il  existait  une  leucocytose  avec  augmentation  des  lymphocytes. 

L'auteur  s'est  demandé  si,  dans  ces  deux  affections  convulsives, 
la  leucocytose  ne  tiendrait  pas  à  une  cause  d'ordre  mécanique: 
contractions  musculaires  chassant,  pour  ainsi  dire,  les  leucocytes 
dans  le  sang.  Les  expériences  qu'il  a  faites  sur  lui-même  lui  ont 
montré  que  les  exercices  musculaires  même  violents  ne  modilient 
pas  la  composition  morphologique  du  sang. 

L'agglutination  des  streptocoques,  par  Th.  Zelrnski.  Wien.  klin. 
Wochenschr.n  ^904,  n*  15. 

L'auteur  a,  à  son  tour,  étudié  la  façon  dont  se  fait  l'agglutina- 
tion des  streptocoques  d'origine  diverse  (erysipèle,  scarlatine, 
angine,  dysenterie,  etc.)  par  le  sérum  des  individus  normaux 
(adultes  et  enfants)  ou  malades.  Il  a  trouvé  qu'il  n'existe,  sous 
ce  rapport,  aucune  règle  ni  aucune  action  de  spécificité  et  que, 
dans  l'énorme  majorité  des  cas,  le  sérum  des  individus  bien  por- 
tants agglutine  les  streptocoques  qu'elle  qu'en  soit  la  provenance. 

La  carie  circalaire  des  dents  et  les  affections  générales  chez 
les  enfants,  par  0.  Meyer.  Jahrb.  f,  Kinderheilk^  4904,  vol.  X, 
p.  .54. 

Ce  travail  est  destiné  à  montrer  les  rapports  qui  existent  entre 
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la  carie  circulaire  des  racines  des  dents  d'un  côté,  et  la  tubercu- 
lose ainsi  que  le  rachitisme  de  Tautre. 

C'est  à  ce  point  de  vue  que  Tauteur  a  examiné  135  enfants  de 
la  policlinique  du  professeur  Heubner  (de  Berlin).  Sur  45  enfants 
chez  lesquels  cette  carie  circulaire  était  très  accentuée,  21  (soit 
46  p.  100)  étaient  manifestement  tuberculeux  ou  suspects  de  tuber- 
culose, 5  avaient  une  hérédité  tuberculeuse  et  14  (soit  31  p.  100) 
étaient  rachi tiques.  Chez  35  autres, ladite  carie  circulaire  était  moins 
accentuée.  19  d'entre  eux  (soit  35,8  p.  100)  étaient  tuberculeux  ou 
suspects  de  tuberculose,  9  avaient  une  hérédité  tuberculeuse  et  11 
(soit  20,9  p.  iOO)  étaient  rachitiques.  Enfin,  37  enfants  avaient  les 
racines  entourées  d'un  dépôt  circulaire  :  parmi  ceux-ci  on  a  trouvé 
10  enfants  (soit  27  p.  100)  tuberculeux  ou  suspects  de  tuberculose, 
^)  avec  une  hérédité  tuberculeuse,  8  (soit  21,6  p.  100)  étaient  rachi- 
tiques. 

L'auteur  en  conclut  que  la  carie  circulaire  de  la  racine  des  dents 
est  provoquée  par  une  affection  générale,  en  premier  lieu  par  la 
tuberculose  ou  la  scrofule,  en  second  lieu  par  le  rachitisme.  Sans 
indiquer,  d'une  façon  formelle,  l'existence  de  ces  deux  maladies, 
la  carie  dentaire  peut  devenir  un  élément  de  diagnostic  dans  les 
cas  douteux. 
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Le  sérum  antidiphtérique  contre  la  coqueluche. 

M.  Passalacqua  (de  Messine)  fait  connaître  7  cas  graves  de 
coqueluche,  dont  quelques-uns  avec  des  complications  broncho- 
pulmonaires qui  ont  été  guéris  par  des  injections  de  sérum  anti- 
diphtérique. L'action  de  la  médication  se  fait  généralement  sentir 
peu  après  la  première  injection  ;  mais,  en  général,  3  piqûres  au 
moins  sont  nécessaires  pour  obtenir  des  effets  durables.  La  guéri, 
son  s'annonce  par  la  réduction  du  nombre  des  accès  et  la  diminu- 
tion de  leur  intensité.  L*améIioration,  sous  l'influence  du  sérum, 
est  d'ailleurs  plus  lente  dans  la  coqueluche  que  dans  la  diphtérie  : 
chez  un  des  petits  malades  observés  par  M.  Passalacqua,  elle  n'est 
devenue  manifeste  que  le  sixième  jour.  (Sem,  méd.) 
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Les  injections  rétro-rectales  de  solation  physiologique 
contre  Tincontinence  nocturne  d'urine. 

En  vue  d'agir  sur  le  plexus  hypogastrique,  d'une  façon  plus 
directe  qu'on  ne  le  fait  par  les  procédés  mis  le  plus  habituelle- 
ment en  œuvre  contre  Tincontinence  essentielle  d'urine,  M.  le 
docteur  Jaboulay  (de  Lyon)  a  utilisé  contre  cette  affection  une 
méthode  thérapeutique  nouvelle,  qui  consiste  à  pratiquer  daus 
l'atmosphère  celluleuse  rétro-rectale  des  injections  de  sérum 
artificiel. 

Le  procédé  en  question  est  des  plus  simples  et  ne  nécessite 
aucune  anesthésie.  A  la  pointe  du  coccyx,  ou  un  peu  à  côté,  on 
enfonce,  perpendiculairement  à  la  peau,  l'aiguille  d'une  seringue 
de  Roux,  aussi  profondément  que  le  permet  la  longueur  de  l'ai- 
guille  ;  on  a  soin  de  contrôler  —  à  l'aide  d'un  doigt  introduit  dans 
le  rectum  —  Taiguille  dans  son  trajet  para-rectal,  afin  d'éviter  la 
perforation  de  la  paroi  intestinale.  L'injection  doit  se  faire  lente- 
ment ;  la  quantité  de  liquide  à  introduire  en  une  séance  est  d'uoe 
centaine  de  grammes  en  général.  Lorsqu'une  seule  injection 
n'amène  pas  une  guérison  complète,  il  faut  la  renouveler  dans  les 
jours  suivants. 

M.  Jaboulay  a  soumis  à  ce  traitement  deux  jeunes  filles,  âgées 
l'une  de  vingt-cinq  ans,  l'autre  de  vingt  ans.  Dans  l'un  de  ces 
faits,  la  malade  n'urina  pas  au  lit  la  nuit  qui  suivit  la  petite  opéra- 
tion ;  l'incontinence  ayant  cependant  reparu  le  jour  suivant,  on 
pratiqua  une  deuxième  injection  ;  celle-ci  donna  une  guérison  qui 
persistait  six  mois  après.  Pour  l'autre  cas  —  où  tous  les  traite- 
ments d'ordre  médical  communément  usités  eu  pareille  occurrence 
avaient  échoué  —  on  dut  répéter  les  injections  à  quatre  reprises 
difTéreutes  et  même  porter,  les  deux  dernières  fois,  la  dose  à 
*200  grammes  afin  d'obtenir  un  résultat  définitif.  {Sem.  méd.) 


Le  Gérant  :  G.  Steinheil. 


Paris,  imp.  E.  Arrault  et  C'«,  9,  rue  Notre-Dame-de-LoreUe 
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Forme  respiratoire  des  réactions  encéphalo-méningées 
au  cours  des  infections  digestives    de  l'eniance,  par 

P.  NoBécouRT,  chef  du  laboratoire  de  l'Hospice  des  Enfants- 
Assistés. 

Les  symptômes  méaingés  que  ron  observe  au  cours  des 
infections  gastro-intestinales  de  Tenfant  consistent  le  plus 
souvent  dans  des  convulsions  généralisées  ou  localisées  aux 
yeux,  à  la  face,  aux  membres,  dans  de  la  raideur  des  membres 
et  de  la  nuque,  dans  le  signe  de  Kernig,  dans  du  strabisme. 
A  ces  symptômes  s'ajoute,  dans  certains  cas,  de  l'irrégularité 
du  pouls  et  de  la  respiration  ;  celle-ci  est  profonde,  suspi- 
rieuse,  ralentie,  inégale,  avec  des  pauses  et  des  arrêts.  Mais, 
d'une  façon  générale,  ces  troubles  respiratoires  sont  minimes 
en  comparaison  des  autres  phénomènes,  et  Ton  peut  dire, 
avec  le  professeur  Ilutinel  (i),  que  «  le  pouls  se  modifie  peu, 
de  même  que  la  respiration,  dans  les  méningites  séreuses  au 
cours  des  gastro-entérites  ». 

Il  est  cependant  des  cas  dans  lesquels  les  convulsions  et 
les  contractures  sont  très  atténuées  ou  même  manquent,  et 
dans  lesquels,  par  contre,  les  troubles  respiratoires  prennent 
une  place  prédominante.  Ces  faits  sont  relativement  rares,  et 
il  semble  que  Tattention  n'ait  pas  été  suffisamment  attirée 
sur  cette  forme  clinique.  Aussi  croyons-nous  intéressant  de 
publier  les  deux  observations  suivantes,  recueillies  à  l'hos- 
pice des  Enfants-Assistés  dans  le  service  du  professeur  Huti- 
nel,'que  nous  suppléions. 

Obs.  I.  —  L'enfant  Man...,  Marcel,  né  le  17  octobre  1903,  entre  à 
Tbôpital  le  44  août  i904,  avec  39^  et  de  la  diarrhée  jaune  abondante. 
Il  est  soumis  à  la  diète  hydrique,  aux  bains  et  aux  lavages  d'intes- 
tins. Le  lendemain,  la  température  est  de  38°  et  38<>,4,  et  le  surlen- 
demain (16  août)  de  36<>,8;  mais  la  diarrhée  persiste,  et  à  ce  moment 

(i)  HuTiNEL,  Méningites  aiguës  non  suppurées,  in  Traité  de  méd.  de 
Brouardel-Gilbert,  V,  p.  386,  1902. 
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apparaissent  des  vomissements  provoqués  par  l'ingestioD  des  liqui- 
des. L'eDlant  est  pâle,  trèsat>attu;  le  rythme  respiratoire  est  altéré 
et  rappelle  plus  ou  moins  complètement  le  rythme  de  Cheyoe-Stoke  ; 
il  y  a  des  pauses  respiratoires  et  des  reprises  pendant  lesquelles  la 
respiration  s'accélère  progressivement  ;  il  existe  un  léger  strabisme 
sans  troubles  pupillaires  ;  mais  le  pouls  est  régulier,  à  13i;  il  o'y 
a  ni  raideur  de  la  nuque  et  des  membres,  ni  signe  de  Kernig; 
les  réflexes  rotulieng  sont  normaux;  à  l'auscultation  on  note  quel- 
ques rôles  sou  s -crépitants  dans  la  région  du  bile. 
Le  IT  aoîlt,  les  symptAmes  sont  les  mêmes,  et, le  soir  la  tempé- 
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rature  remonte  à  :-)9°.  Le  Itt,  elle  est  de  37°,7  le  matin,  de  39°.5  le 
soir;  il  y  a  toujours  des  vomissements,  de  la  diarrhée,  les  mêmes 
troubles  respiratoires;  le  strabisme  est  plus  accentué;  le  pouls 
est  à  120,  régulier. 

Le  d  9,  il  y  a  toujours  de  la  fièvre  ù  grendesoscillations(3"°,8-3'J°.M- 
de  la  diarrhée,  de  temps  en  temps  das  vomissements  et  du  strabisme 
pa8sager;mais  la  respiration  est  plus  régulière  et  ne  présente  plus 
les  alternatives  de  pauses  et  de  reprises;  elle  est  fréquente (40 par 
minute).  L'auscultation  décèle  des  râles  sous-crépitanlsdissémÎDés 
dans  les  deux  poumons,  avec  prédominance  aux  sommets  et  une 
respiration  soutQante  su  sommet  gaucbe. 

Le  20  août,  la  fièvre,   les  signes  d'auscultation,   la  diarrhée  et 
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quelques  vomissements,  le  strabisme  persistent.  De  nouveau  il  y 
a  des  pauses  et  des  irrégularités  respiratoires;  on  note  de  plus  de 
la  dissociation  des  respirations  diaphragmatique  et  thoracique. 

Les  21,  fl  et  ^3  août,  Tétat  est  le  même  ;  cependant  la  diarrhée 
diminue. 

Le  25,  reniant  est  plus  éveillé  et  joue  sur  son  lit.  Mais  il  y  a 
toujours  de  la  fièvre  (38«,5  le  matin,  4(K,2  le  soir)  et  des  râles  sous- 
crépitants  dans  les  deux  poumons;  le  pouls  est  à  136.  Les  troubles 
respiratoires  sont  moins  marqués. 

Le  26,1a  température  reste  élevée  (39^, T-iO^yS);  de  même  les  jours 
suivants.  Il  y  a  de  lotite  gauche,  de  Tagitation,  du  mâchonnement, 
de  la  raideur  de  la  nuque  et  des  membres,  du  signe  de  Kernig  et 
des  irrégularités  du  rythme  respiratoire.  Le  29,  apparaît  de  Totite 
droite.  Finalement,  l'enfant  tombe  dans  le  coma  et  meurt  le  30  août, 
à  6  heures  du  soir. 

L'autopsie  ii*a  pu  être  faite. 

Pendant  la  durée  de  la  maladie,  Tenfant  a  été  mis  d'abord  à  la 
diète  hydrique,  puis  soumis  à  des  tentatives  de  réalimentation  par 
le  lait  et  le  kéfir.  On  a  de  plus  donné  des  bains  sinapisés,  fait  des 
applications  de  glace  sur  la  tète,  injecté  de  Thuile  camphrée. 

La  ponction  lombaire  a  été  pratiquée  les  17,  22  et  26  août.  On  a 
retiré  chaque  fois  4-6  centimètres  cubes  de  liquide  clair,  limpide, 
contenant  des  traces  d'albumine,  mais  dans  lequel  l'examen  histo- 
logique,  pratiqué  suivant  la  méthode  de  Widal,  Sicard  et  Ravaud, 
n*a  pas  décelé  la  présence  de  leucocytes. 

Les  uri/ies,  examinées  le  17  et  le  18  août,  ne  contenaient  ni  albu- 
mine, ni  sucre;  elles  ne  donnaient  pas  de  coloration  rouge  par  le 
perchlorure  de  fer  (réaction  de  Gerhardt);  elles  contenaient  un 
peud'indican. 

Obs.  II.  —  L'enfant  Irl...,  André,  né  le  1*'"  février  1901,  entre  à 
l'hôpital  le  29  août  1904,  avec  une  température  de  38'',6  et  de  la 
diarrhée  jaune  abondante.  On  prescrit  la  diète  hydrique  et  des 
lavages  d'intestins.  Le  lendemain,  la  température  baisse  à  37°,7-38«. 

Le  31  août  au  matin,  la  température  est  à  37*^,6,  et  la  diarrhée  a 
diminué.  Mais  l'enfant  est  très  abattu  et  présente  des  pauses  res- 
piratoires en  même  temps  qu'un  très  léger  strabisme,  sans  contrac- 
tures, ni  signe  de  Kernig,  ni  troubles  pupillaires,  ni  troubles  du 
pouls.  L*au8Cultation  ne  révèle  qu'une  respiration  un  peu  souf- 
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fiante  au  oiveau  du  bile  b  droite.  Le  soir,  la  température  e»t 
à  SS'.i. 

Le  i"  septembre,  la  température  est  de  3T*,6-38°,6,  et  le  pouls 
à  430,  régulier.  Les  troubles  du  ry tbme  respiratoire  sont  plut 
marqués;  il  y  a  des  pauses  assez  lougues,  revenant  assez  réguliè- 
rement après  deux  ou  trois  respirations.  II  n'y  a  toujours  ni  rai- 
deur de  la  nuque,  ni  signe  de  Kernig. 

Le  2,  la  température  est  de  38**  à  39"  et  le  pouls  à  ISO.  L'enteot 
est  très  abattu.  La  respiration  est  inégale,  irréguliére;  mais  lu 
pauses  respiratoires  sont  moins  (réquentes;  il  y  a  dissociation  des 


respirations  abdominale  et  tboracique  supérieure;  te  strabisme  a 
disparu.  L'auscultation  décèle  quelques  râles  sous~ crépitants  aui 
bases  des  poumons.  La  diarrhée  est  plus  forte. 

Le  3,  la  température  s'abaisse  à  ^-iT^.^i-SS", 4,  le  pouls  restant  à  116. 
L'enfant  est  plus  éveillé.  Mais  les  pauses  respiratoires  soûl  plus 
longues  et  la  dissociation  dea  mouvemeuts  respiratoires  est  plus 
marquée.  Il  n'y  a  pas  de  contractures,  mais  on  note,  pour  la  pre- 
mière fois,  une  ébauche  du  signe  de  Kernig,  dont  la  recherche  est 
douloureuse,  et  de  nouveau  un  peu  de  strabisme;  les  réfleies 
rotuliens  sont  normaux.  Les  signes  d'auscultation  ont  disparu. 
La  diarrhée  est  toujours  abondante. 

Le  i,  la  température  et  le  pouls  sont  restés  les  mêmes.  La 
diarrhée  diminue,  l'état  général  est  meilleur,  l'enfant  estmoîas 
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abattu  et  cause  un  peu.  Le  strabisme  a  disparu»  les  pauses  respi- 
ratoires persistent;  elles  ont  une  durée  de  trois  ou  quatre  secondes 
et  sont  séparées  par  deux  à  quatre  respirations. 

Le  5,  la  température  est  à  *dV,^3V,i^  et  depuis  elle  est  restée 
normale  La  diarrhée  diminue  et  Tétat  général  s'améliore.  Cepen- 
dant les  troubles  respiratoires  persistent,  et  le  9  septembre  on  note 
encore  une  respiration  inégale,  mais  sans  pauses,  et  la  dissociation 
des  respirations  thoracique  et  abdominale.  Le  pouls  est  à  80  et  un 
peu  irrégulier;  il  y  a  des  ralentissements  et  des  accélérations  suc- 
cessives. Il  n*y  a  pas  de  contractures,  pas  de  signe  de  Keruig, 
pas  de  strabisme. 

Les  jours  suivants,  la  respiration  redevient  de  plus  en  plus  nor- 
male. Le  14  septembre,  elle  est  normale. 
Le  21,  Tenfant  est  complètement  guéri. 

Le  traitement  a  été  le  traitement  classique  :  on  a  prescrit  d'abord 
la  diète  hydrique,  puis,  à  partir  du  31  août,  on  a  commencé  à  don- 
ner du  bouillon  de  légumes,  et,  à  partir  du  3  septembre,  du  kéfir, 
et  enfin  le  9  septembre,  des  potages  et  des  panades. 

Uexamen  des  urines  pratiqué  à  plusieurs  reprises,  les  l**',  î,  3  sep- 
tembre, a  décelé  des  traces  d'albumine;  mais  il  n*y  avait  pas  de 
sucre,  pas  de  pigments  biliaires,  pas  de  réaction  de  Gerhardt. 

La  ponction  lombaire,  faite  le  31  août,  a  donné  7  centimètres 
cubes  d'un  liquide  clair,  sans  albumine  et  sans  leucocytes.  Le  2  sep- 
tembre on  a  retiré  6  centimètres  cubes  d'un  liquide  clair,  conte- 
nant des  traces  d'albumine  sans  leucocytes  ;  A  ==  —  0'',44. 

En  résumé,  chez  le  premier  de  nos  petits  malades,  âgé  de 
lo  mois,  atteint  d'une  infection  intestinale  accompagnée  de 
diarrhée  et  de  fièvre,  on  voit  apparaître,  trois  jours  après 
l'entrée  à  Thôpital,  alors  que  la  température  était  redevenue 
normale,  de  Vabaiiement,  des  vomissements^  du  strabisme,  et 
surtout  des  troubles  très  manifestes  du  rythme  respiratoire, 
rappelant  le  rythme  de  Cheyne-Stokes;  il  n'y  a  ni  convulsions, 
ni  contractures,  ni  signe  de  Kernig,  ni  troubles  des  réflexes, 
ni  modifications  des  pupilles,  ni  trouble  du  rythme  cardiaque. 
Ces  phénomènes  ainsi  que  la  diarrhée  persistent,  en  même 
temps  que  la  fièvre  réapparaît  et  que  Ton  note  des  signes 
d'infection  broncho-pulmonaire  ;  à  un  certain  moment  môme, 
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OD  coDstate,  en  plus  des  troubles  respiratoires  précédenls,  de 
la  dissociation  des  respirations  diaphragmatique  et  thoraci- 
que.  Le  neuvième  jour  après  leur  apparition,  ils  s'atténuenl. 
Afais  alors  apparaît  une  otite  double  ;  en  même  temps  se  mon- 
trent de  l'agitation,  du  mâchonnement,  de  la  raideur  de  la 
nuque  et  des  membres,  du  signe  de  Kernig,  une  recrudescence 
des  irrégularités  du   rythme  respiratoire,  et  l'enfant  meurt, 
quatre  jours  après,  dans  le  coma. 

Le  second  malade,  âgé  de  2  ans  et  demi,  entre  également  à 
Thôpital  pour  une  diarrhée  fébrile.  Le  troisième  jour,  alors 
que  la  fièvre  et  la  diarrhée  ont  diminué^  Tenfant  est  abalta 
et  présente  Ae^  pauses  respiratoires  en  même  temps  qu*un 
léger  strabisme,  sans  convulsions,  sans  contractures  ni  signe 
de  Kernig,  sans  troubles  des  pupilles  ni  du  rythme  circula- 
toire. Le  lendemain,  les  troubles  du  rythme  respiratoire  s'ac- 
centuent ;  les  pauses  sont  longues,  séparées  par  deux  ou  trois 
respirations;  il  y  a  dissociation  des  respirations  thoracique 
et  diaphragmatique  ;  la  diarrhée  persiste  et  la  fièvre  aug- 
mente. Le  troisième  soir,  les  mêmes  symptômes  persistent,  et 
déplus  on  note  une  ébauche  de  signe  de  Kernig,  Puis, peu  à 
peu,  les  symptômes  s'atténuent,  la  iièvre  et  la  diarrhée  dis- 
paraissent, et,  i4  jours  après  Tapparition  des  troubles  de  la 
respiration,  celle-ci  est  redevenue  normale,  et  l'enfant  est 
guéri. 

Ces  deux  observations,  que  le  hasard  nous  a  offertes  à 
quelques  jours  d'intervalle,  sont  donc  pour  ainsi  dire  calquées 
lune  sur  l'autre  ;  au  cours  d'une  infection  intestinale  aiguë, 
apparaissent,  au  troisième  jour,  alors  que  la  fièvre  diminue, 
des  troubles  très  marqués  du  rythme  respiratoire,  de  l'abatte- 
ment et  un  léger  strabisme,  qui  persistent  pendant  une 
à  deux  semaines  environ  et  ne  s'accompagnent  que  tardive- 
ment d'autres  phénomènes  de  réaction  méningée,  très  atté- 
nués chez  le  second  malade,  plus  marqués  chez  le  premier, 
mais  attribuablcs  chez  lui  à  l'otite  qui  apparaît  à  ce  moment. 
En  présence  de  tels  symptômes,  l'attention  est  aussitôt 
attirée  sur  les  méninges,  et  on  pense  avant  tout  à  la  possibi- 
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lité  d'une  méningite  tuberculeuse.  Autant,  en  effet,  ces  troubles 
du  rythme  respiratoire  sont  peu  marqués  et  passagers  dans 
les  cas  décrits  sous  le  nom  de  méningisme,  de  méningite  sé- 
reuse ou  atténuée,  autant  ils  sont  fréquents  et  manifestes  dans 
cette  dernière.  Chez  nos  malades  rabattement,  les  troubles 
respiratoires,  le  strabisme,  la  courbe  thermique  elle-même, 
qui  accusait  une  rémission  de  la  fièvre,  créaient  des  présomp- 
tions en  sa  faveur,  et,  chez  notre  premier  malade,  on  pouvait 
en  trouver  une  de  plus  dans  l'existence  d'une  respiration 
soufflante  et  de  râles  sous-crépitants  au  niveau  du  hile  pul- 
monaire. Mais  la  ponction  lombaire  a  permis  d'éliminer  cette 
hypothèse  et  d'affirmer  que  ces  troubles  relevaient  bien  de 
rinfection  gastro-intestinale,  en  donnant  à  plusieurs  reprises 
un  liquide  céphalo-rachidien  limpide  et  dépourvu  de  leuco- 
cytes. D'ailleurs,  l'évolution  a  confirmé  le  diagnostic  :  notre 
second  malade  a  complètement  guéri  ;  quant  au  premier,  il 
est  mort  de  son  infection  broncho-pulmonftire  compliguée 
d'otite  double. 

Quant  à  la  pathogénie  de  ces  troubles,  elle  est  difficile  à 
préciser.  Dans  nos  observations,  comme  dans  la  plupart  des 
observations  de  troubles  cérébro-méningés  qui  compliquent 
les  infections  digestives,  le  liquide  céphalo-rachidien  ne  con- 
tenait pas  de  leucocytes  (i)  ;  c'est  tout  au  plus  si  nous  avons 
noté  des  traces  d'albumine,  qui  peuvent  aussi  bien  exister 
à  l'état  normal,  et  une  diminution  du  point  cryoscopique 
(A  = —  o®,44»  au  lieu  de  — o**,536,  chiffre  normal  d'après  Roger 
Voisin).  Cette  constatation  négative  plaide  en  faveur  d'une 
imprégnation  toxique  des  cellules  nerveuses,  et  en  parti- 
culier des  cellules  des  centres  respiratoires.  Des  troubles 
analogues  du  rythme  respiratoire  peuvent,  en  effet,  surve- 

(i)  Cette  absence  de  leucocytes  est  à  opposer  à  la  fréquence  d'une 
réaction  leucocytaire  plus  ou  moins  marquée  dans  les  liquides  cé- 
phalo-rachidiens clairs  recueillis  chez  les  enfants  atteints  de  broncho- 
pneumonies compliquées  de  phénomènes  méningés.  (Nobécourt  et 
Roger  Voisin,  Ponctions  lombaires  dans  les  infections  broncho- 
pulmonaires des  enfants.  Revue  mensuelle  des  maladies  de  Venfance^ 
avril  igoS.) 
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nir  au  cours  des  auto-intoxications  de  Turémie  et  du  dia- 
bète. L'analogie  a,  d'ailleurs,  frappé  certains  médecins,  et  la 
dyspnée  dans  les  infections  digestives  des  enfants  a  été  attri- 
buée à  rintoxication  acide  par  Czemy  et,  d'une  façon  plus 
générale,  à  Turémie. 

Chez  nos  malades,  T urémie  ne  peut  guère  être  invoquée  ;  si 
nous  n'avons  pas  étudié  les  fonctions  rénales  à  Taidedes 
techniques  récentes,  nous  avons  cependant  noté  Tabsence 
d'albumine  chez  le  premier  et  une  albuminurie  très  minime 
chez  le  second.  Il  en  est  de  même  pour  Tintoxication  acide, 
dont  Texistence  est  encore  discutée  ;  d'ailleurs  nos  malades  ne 
présentaient  pas  le  type  respiratoire  décrit  par  Czerny  ;  de 
plus,  pour  éliminer  l'assimilation  avec  l'intoxication  acide  du 
diabète,  il  suffit  de  remarquer  que  l'urine  ne  contenait  pas  de 
sucre,  ne  donnait  pas  la  réaction  de  Gerhardt  et  ne  déga- 
geait pas  Todeur  d'acétone. 

Il  est  donc  impossible  de  préciser  à  l'heure  actuelle  la  Dature 
de  l'intoxication  ;  il  est  probable  qu'elle  est  due  à  des  produits 
complexes  fabriqués  dans  l'intestin  ou  peut-être  dans  l'intimité 
des  organes  eux-mêmes. 

yuoi  qu'il  en  soit,  cette  forme  clinique  des  réactions  encé- 
phalo-méningées  au  cours  des  infections  intestinales,  carac- 
térisée par  des  troubles  très  marqués  du  rythme  respiratoire, 
accompagnés  d'abattement  et  d'un  léger  strabisme,  mérite 
d'attirer  l'attention.  Elle  peut  faire  penser  à  la  méningite 
tuberculeuse  et  entraîner  par  suite  un  pronostic  erroné  et 
une  thérapeutique  nuisible  ;  mais  l'évolution  et  les  renseigne- 
ments fournis  par  la  ponction  lombaire  feront  reconnaître  la 
vraie  nature  des  accidents.  S'il  ne  survient  pas  d'infection 
des  voies  respiratoires  comme  chez  notre  premier  malade,  le 
traitement  persévérant  de  l'infection  intestinale  amènera,  en 
effet,  la  guérison  de  cette  dernière  et  en  même  temps  des  acci- 
dents cérébro-méningés  qui  la  compliquent. 


F 
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La  constitution  phyaiqae  dans  lliystérie  infantile,  par 

le  docteur  B.  Weill-Hallé,  ancien  interne  des  hôpitaux  (suite 
el  fin). 

Les  mêmes  données  nous  sont  encore  fournies  par  les 
4  observations  suivantes,  dont  la  dernière  peut  être  considé- 
rée comme  entachée  à  la  fois  d'hystérie  et  d'épilepsie. 

8«  cas.  —  Coniraciure  hystérique,  —  M.  Ed...,  43  ans,  entré  le 
^  octobre  ii^Od,  salle  Boucbut,  n»  4. 

A.  H.  —  Mère  bien  portante. 

liés  Tâge  de  8  ans,  elle  était  placée,  mais  elle  avait  mauvais 
caractère,  boudait  à  la  moindre  observation  et,  de  peur  des  coups, 
se  sauvait  et  passait  parfois  la  nuit  dehors. 

Vers  9  à  iO  ans,  il  lui  arrivait  de  parler  la  nuit,  de  répéter  ce 
qu'elle  faisait  pendant  le  jour  et  notamment  ce  qui  lui  avait  été 
défendu. 

Parfois,  elle  se  levait,  faisait  le  tour  de  la  pièce  et  se  recouchait. 
Mise  dans  un  refuge  religieux  à  partir  de  i3  ans,  elle  y  subit  de 
nombreuses  privations  et  eut  des  pertes  de  connaissance  fréquentes, 
surtout  de  16  à  18  ans. 

Elle  sentait  une  douleur  vive  à  lestomac,  une  sueur  froide  au 
front  et  s*évanouissait  pendant  10  minutes  environ.  Ces  faiblesses 
se  produisaient  d*abord  3  ou  4  fois  par  semaine,  puis,  chaque  jour, 
surtout  à  la  prière  du  matin  lorsqu'elle  était  à  genoux.  Elle  gar- 
dait ensuite  de  violents  maux  de  tète. 

Réglée  à  18  ans  et  5  mois,  on  la  tit  sortir  de  Torphelinat,  où  elle 
était  très  surmenée,  et  elle  séjourna  à  la  campagne,  où  elle  ne  se 
portait  pas  bien. 

On  Ja  ramena  à  Fhospice  des  Enfants-Assistés  dont  elle  dépen- 
dait. 

A  21  ans  elle  se  plaça,  et,  dès  que  son  état  d'anémie  s'améliora, 
elle  n*eut  plus  de  pertes  de  connaissance. 

Enceinte  à  26  ans  et  demie,  elle  eut  pas  mai  de  soucis  durant 
cette  période,  sans  aucun  trouble. 

L'enfant  né  à  terme  est  le  malade  actuel. 


L. 


4^0  REVUE   DES   MALADIES   DE   L*ENFANCE 

Six  autres  couches  dont  2  enfants  vivants,  outre  le  précédent 
<6  ans,  3  ans  actuellement). 

Le  père  de  Tenfant  malade  n'est  pas  celui  des  autres  enfants.  Il 
était,  d'ailleurs,  fort  et  bien  portant  au  moment  de  la  conception, 
mais  mourut  à  28  ans. 

A.  P.  —  Est  né  à  terme,  élevé  au  biberon,  a  marché  à  46  mois, 
première  enfance  bonne. 

A  l'âge  de  3  ans,  il  se  plaignit  de  douleurs  de  jambes  et  fat 
gardé  plusieurs  semaines  à  Thospice  du  Mans,  les  jambes  enve- 
loppées d'ouate,  sans  aucuns  phénomènes  généraux. 

De  tempérament  calme  et  doux,  très  joueur. 

Il  est  encore  très  enfant  ;  il  n'a  aucune  espèce  d'initiative  et  très 
peu  de  volonté. 

Pas  émotif,  au  contraire  de  ses  deux  frères  et  sœurs,  qui  pleu- 
rent au  moindre  mot.  Pas  affectueux  et  plutôt  indifférent.  A  com- 
mencé à  apprendre  à  lire  à  5  ans.  Sa  conduite  était  bonne,  mais  il 
manquait  d'attention  ;  il  est  d'ailleurs  peu  instruit. 

A  Tège  de  8  ans,  il  eut  une  première  contracture  de  la  jambe,  en 
flexion  complète  sur  la  cuisse. 

Un  mois  avant,  il  aurait  reçu  une  pierre  sur  le  jarret  ;  un  matin, 
au  réveil,  la  jambe  était  contracturée  en  flexion  et  il  accusait  une 
douleur  au  creux  poplité. 

La  contracture  disparut  brusquement  (au  bout  de  3  semaines), 
pendant  lesquelles  on  avait  appliqué  des  pansements  ouatés  quo- 
tidiens. 

Ail  ans,  nouvelle  attaque  de  contracture,  qui  apparut  subitement 
au  matin  et  dura  15  jours  :  même  traitement  et  môme  issue. 

Pendant  la  i^  année,  s  est  plaint  fréquemment  du  ventre.  Il  a 
toujours  été  très  constipé. 

Depuis  l'an  dernier,  aucun  accident,  sinon  un  furoncle  au  genou 
en  mai  dernier,  traité  par  des  pansements  humides  qui  déterminè- 
rent un  eczéma  toxique.  Aussitôt  après  la  guérison,  c'est-à-dire 
vers  le  20  octobre,  une  douleur  se  produisit  la  nuit,  comme  dans 
les  précédents  accès,  et  au  matin  l'enfant  se  mit  à  marcher  sur  la 
pointe  du  pied  :  la  contracture  était  faite. 

Étal  actuel,  \  —  Le  malade  est  bien  constitué,  le  système  pilaire 
du  pubis  et  les  organes  génitaux  sont  bien  développés  ;  il  a  depuis 
1  an  des  habitudes  d'onanisme.  . 

Examiné  au  lit,  il  a  la  jambe  droite  en  flexion  modérée  sur  la 
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euisse  et  ne  peut  rallonger  par  suite  d*une  douleur  vive  au  creux 
poplité. 

Les  tendons  fléchisseurs  sont  nettement  contractures  si  Ton  fait 
effort  pour  étendre  la  jambe.  La  pression  provoque  une  douleur 
profonde  au  niveau  de  la  partie  interne  et  postérieure  de  l'article. 

L'exploration  de  la  sensibilité  indique  une  anesthésie  en  man- 
chon s'étendant  du  cou^e-pied  jusqu*au-dessus  du  genou. 

Les  limites  en  sont  un  peu  irrégulières  et  n'ont  pas  une  stabilité 
parfaite  pendant  la  durée  de  Texamen. 

Elles  varient  en  plus  ou  moins  d*un  instant  àll'autre  sur  une  zone 
de  S  à  4  centimètres,  notamment  à  la  partie  inférieure. 

Divers  exercices  sont  pratiqués  dans  le  but  de  mettre  en  évidence 
des  sensations  subconscientes. 

Je  prie  Tenfant,  continuant  d'ailleurs  à  causer  avec  moi,  de  lever 
on  doigt  si  je  lui  touche  la  jambe,  et  j'interpose  un  écran  entre  sa 
figure  et  la  main  dont  je  me  sers.  Je  touche  à  plusieurs  reprises  la 
jambe  saine,  la  jambe  malade  en  dehors  des  limites  de  Tanesthésie, 
puis,  à  l'aide  de  deux  doigts  espacés,  deux  points  différents  soit  de 
la  jambe  saine,  soit  des  deux  jambes. 

Au  cours  de  cet  exercice,  à  deux  reprises,  le  doigt  est  levé  alors 
que  la  région  insensible  seule  était  touchée  et,  dans  les  deux  cas, 
ce  fut  lorsqu'après  plusieurs  contacts  de  peau  saine  j  arrivais  un 
peu  inopinément  à  toucher  la  zone  aoesthésique. 

Renouvelant  l'expérience,  je  lui  fais  fermer  les  yeux  et  lui 
demande  d'indiquer  le  nombre  des  contacts  simultanés  en  disant 
un  ou  deux  après  le  ou  les  contacts;  je  touche  alors,  soit  le 
membre  sain  seul  par  deux  doigts  éloignés,  soit  les  deux  cuisses, 
soit  les  deux  mollets  simultanément  ou  le  mollet  anesthésique 
seul,  et  il  se  trompe  encore  une  fois,  accusant  deux  contacts  (com- 
prenant ainsi  le  mollet  insensible),  soit  un  contact  qui  ne  devrait 
pas  être  perçu. 

Mais  toutes  ces  erreurs  ne  se  produisent  qu'une  fois  au  cours 
de  chaque  série  de  recherches,  et  chacune  semble  suivie  d'une 
certaine  confusion,  l'enfant,  après  avoir  levé  le  doigt,  le  mettant 
brusquement  à  la  bouche,  comme  voulant  le  supprimer.  11  existe 
des  points  hystérogènes  bilatéraux  au  niveau  du  bas-ventre,  un 
à  Tépigastre,  deux  sur  les  parties  latérales  de  la  colonne  dorsale. 
Debout,  le  malade  marche  sur  la  pointe  du  pied  sans  accuser  de 
douleur  très  vive. 
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Lee  réflexes  rotuliens  sont  ootablement  exagérén. 

RëIrécisBemeDt  notable  du  champ  visuel. 

Examen  d'urines  le  17  et  le  18  novembre. 

Traitement.  ~  Une  pilule  de  bleu  de  méthylène  est  donnée  It 
18  arec  toutes  les  précautions  d'usage  et  en  disant  devaal  l'cn- 
lant  à  sa  mère  qu'elle  pourrait  venir  le  reprendre  le  aarleade- 
maÏD.  Le  tenrlemaln  je  dis  à  reniant  :  lève-loi  et  marche,  ce  qa'iJ 
Bt  aussitAt. 

La  contracture  avec  l'anesthésie  ont  complètement  disparu. 
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Graphique  8.  —  Moyenne  de  a  analyses  pratiquées  l'avanl-veille 

et  )a  veille  de  la  guérison. 

ElèmeDls  aiefl  =  E>t  gr.  non»,  tg.  ;  —  Ac.  urique  :0,ig  ;  ~  Comp.  lanUqna-O''^- 

L'enfanl  était  en  apprentissage  chez  un  charcutier,  et  je 
pus  lui  faire  avouer  que,  s'il  avait  le  désir  de  guérir,  il  n'avait 
que  peu  celui  de  travailler.  En  réalité,  il  subissait  asseï  vo- 
lontiers sa  maladie,  qui  lui  permettait  de  ne  rien  faire. 
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9*  CAS.  —  Névralgie  hydrique.  —  V...,  René,  44  ans,  charpen- 
tier, entre  le  23  novembre  1903,  salle  Bouchut,  n"  48. 

Â.  H.  —  Père,  38  ans,  pas  buveur,  s'emporte  beaucoup. 

Mère  toujours  bien  portante,  très  nerveuse,  peu  de  renseigne- 
ments sur  la  première  enfance,  mariée  à  2i  ans.  A  eu  beaucoup 
d'enfants  et  de  nombreux  soucis.  N'a  jamais  présenté  de  crises 
nerveuses,  mais,  par  moments  et  depuis  la  mort  de  sa  petite  611e, 
est  prise  de  vertige  et  a  peur  de  tomber.  Pendant  un  mois,  après 
la  mort  de  sa  fille,  ne  pouvait  plus  dormir.  Actuellement  a  tou- 
jours peur  la  nuit. 

A  eu  7  enfants. 

1  mort  en  bas  âge,  de  diarrhée  infantile. 

\  mort  à  45  mois,  de  méningite? 

5  enfants  vivants,  dont  1,  âgé  de  7  ans,  a  eu  de  Tincontinence 
nocturne  et  diurne  d'urine  jusqu'à  6  ans,  guérie  par  Télec  tri- 
cité. 

Un  autre,  rachitique,  a  eu,  vers  16  mois,  une  convulsion  qui  ne 
s'est  pas  reproduite. 

A.  P.  —  Notre  petit  malade  est  Talné.  Il  n'a  pas  eu  de  con- 
vulsion. Pas  d'incontinence  d'urine.  A  partir  de  6  à  7  ans,  il 
a  été  pris  de  terreurs  nocturnes.  11  se  levait  sur  son  séant  parlait 
tout  haut.  Une  fois  éveillé,  il  disait  :  «  Je  n'ai  rien,  rien.  »  Aucun 
souvenir  le  lendemain  :  depuis  4  à  5  mois,  de  temps  à  autre,  un 
tic  de  l'épaule  et  des  yeux.  Aurait  eu  depuis  quelques  mois  des 
oxyures. 

A  été  à  l'école  à  5  ans.  Toujours  un  peu  insouciant  et  inattentif. 
Incapable  de  calculer.  Il  a  été  presque  impossible  de  lui  ensei- 
gner la  multiplication  ;  pourtant  il  a  pu  obtenir  son  certificat 
d'études. 

Très  coléreux,  taquin,  peu  aflectueux,  pas  jaloux.  11  témoigne 
d'assez  d'entrain  au  travail  manuel. 

Au  mois  d'août  dernier,  il  rentra  de  son  travail  avec  œdème 
très  marqué  et  des  douleurs  vives  à  la  jambe  droite.  Conduit  le 
lendemain  à  l'hôpital,  il  est  reçu  dans  un  service  de  chirurgie,  d'où 
on  le  renvoie  au  bout  de  10  jours,  guéri  sans  aucun  traitement. 

Le  samedi  14  novembre,  allant  à  son  travail,  il  a  été  pris  subi- 
tement d'une  douleur  vive  à  la  jambe  (triangle  de  Scarpa)  gauche. 

Il  rentre  aussitôt  chez  lui  et  se  couche.  On  le  laisse  au  lU,  et 
lundi  soir  la  douleur  devient  plus  vive,  irradie  vers  l'adbomen. 
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l'empêche  de  respirer  et  s*acGompagDe  de  douleur  dans  le  bras; 
cette  douleur  était  très  violente  et  se  produisait  par  crises  paroxys- 
tiques qui  le  faisaient  crier.  Le  mardi  matin,  on  fit  venir  le  méde- 
cin, qui  prescrivit  une  application  de  baume  tranquille.  La  douleur 
ne  diminuant  pas  jusqu'au  dimanche,  on  amène  l'enfant  à  rbôpital. 
11  entre  le  lundi  23  novembre. 

Éiat  actuel,  —  Enfant  d'aspect  normal  et  assez  bien  constiUié; 
mais  aucune  indication  de  puberté  prochaine. 

L'exploration  fait  constater  une  zone  d^jperestbésie  profonde, 
sans  hyperesthésie  cutanée,  du  moins  au  premier  examen  occu- 
pant le  triangle  de  Scarpa. 

Un  deuxième  examen,  pratiqué  un  quart  d'heure  plus  tard, 
montre  Thyperesthésie  cutanée  dans  la  zone  douloureuse. 

Pas  de  douleur  spontanée. 

Pas  d^autre  trouble  de  sensibilité,  sauf  une  hyperesthésie  plan- 
taire gauche. 

Réflexes  patellaires  normaux. 

Pas  de  rétrécissement  du  champ  visuel. 

Pas  de  points  hystérogènes. 

En  interrogeant  Tenfant,  je  pus  reconstituer  Thistoire  sui- 
vante : 

Envoyé  par  son  patron  faire  une  course  le  mercredi  ii,  il  resta 
trop  longtemps  absent  et  reçut  une  bonne  semonce  au  retour, 
avec  une  menace  de  plainte  à  son  père.  Il  devait  aller  jusqu'au 
port  Saint-Nicolas  et  s'était  amusé  d'abord  à  regarder  les  bateaux, 
puis,  en  revenant,  à  regarder  les  images.  Les  remontrances  faites 
par  sou  patron  lui  firent  craindre  une  correction  de  sa  mère,  qui 
lui  octroyait  volontiers  des  gifles.  C'est  le  surlendemain  qu'appa- 
rurent brusquement  les  signes  de  névralgie. 

Le  jeudi  24  novembre,  je  lui  assurai  que  sa  maladie  ne  tarde- 
rait pas  à  disparaître.  Il  avait,  d'ailleurs,  sous  les  yeui^  le  cas  de 
l'enfant  Martin,  dont  la  contracture  venait  d'être  guérie  instÂO- 
tanémcnt.  En  trois  jours,  tout  symptôme  douloureux  dispa- 
raissait. 

Tableau  9. 


«  24  kfluii 
Dwagii  pur  k  «jU 


par  24  kaiTM 

Volume  des  U  heures 4  .130  1 .036 
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p.  r. 

Éléments  fixes  à  +  100«  C 40,79  44    » 

Acidité  totale  (dosée  en  PhO  ') 0 ,94  4  .32 

Chlore  (des  chlorures) 9 ,49  4 ,40 

Urée 14,12  49,80 

Acide  urique  (total) 0,53  0,4i 

Acide  phosphorique  (total) 4,47  0,44 

Urobiline 0,45  0,44 

Uroérythrine traces  traces 

Indoxyle abondant  » 

Leucomalnes prés,  nette  » 

Sulfocyanures traces  > 

Muclne  (mucus) »  > 
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Graphique  9. 


10«  CAS.  —  R...,  Adelina,  44  ans  et  demi. 
A.  H.  —  C^té  paternel  :  père  bien  portant,  pas  d'autres  rensci 
^emenls. 


^ 
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Côté  maternel  :  grand'mère  bien  portante;  grand-père  mort  à 
40  ans,  tuberculeux. 

Ils  ont  eu  9  enfants  : 

2  enfants  morts  en  bas-àge  ; 

A  enfant  mort  à  13  ans,  phtisie  galopante  ; 

i  petite  fille  morte  à  3  ans,  de  tuberculose  pulmonaire  ; 

1  petit  garçon  mort  en  bas  âge  de  méningite  ; 

1  fils,  actuellement  âgé  de  27  ans  ;  signes  de  bacillose  ; 

i  fille,  37  ans,  anorexie,  étouflements  ; 

1  fils,  23  ans,  pas  malade,. mais  peu  robuste. 

La  mère  de  notre  petite  malade  morte  à  36  ans,  de  neurasthénie 
et  tuberculose  pulmonaire.  Dès  8  à  10  ans,  manifestait  des  signes 
d*bypocbondrie.  Disait  constamment  à  sa  mère  qu'elle  s'ennujait. 
Très  émotive,  cauchemars  fréquents.  Pas  de  convulsions  dans 
Tenfance,  pas  de  crises  de  nerfs. 

Elle  a  eu  5  enfants  : 

1  de  7  ans  et  demi,  en  Auvergne  ; 

i  de  6  ans  et  demi  ; 

i  de  10  ans,  chétif  ; 

i  de  13  ans,  coxalgique,  et  notre  petite  malade  âgée  de  il  ans 
et  demi. 

A.  P.  —  Rien  dans  l'enfance  ;  à  7  ans,  après  une  chute  dans 
Tescalier  et  la  crainte  de  tomber  dans  ui^puits,  chorée  généralisée, 
traitée  et  guérie  en  4  semaines  à  l'hôpital. 

A  9  ans  et  demi,  deuxième  attaque  de  chorée,  qui  dura  environ 
4  semaines.  La  mère  était  morte  peu  avant  et  Tenfant  n*a  pas  semblé 
en  être  très  impressionnée.  Environ  8  mois  après  cette  seconde  crise 
de  chorée,  Tenfant  présente,  à  différentes  reprises,  des  attaques 
brusques  de  sommeil  avec  phénomènes  de  catalepsie.  L'enfant  en 
plein  travail  s'endorn  ait  profondément  ;  son  frère  s'amusait  à 
lever  son  bras,  on  constatait  qu'il  restait  dans  la  position  qa'on 
lui  donnait. 

Pendant  2  mois, elle  présenta  ce  phénomène  presque  tous  les  jours- 

Depuis  ce  moment,  elle  a  eu  fréquemment  des  battements  de 
cœur,  des  maux  de  tète,  des  attaques  de  pseudo-asthme,  accom- 
pagnés de  sueurs  froides,  vers  l'âge  de  ii  ans. 

Développement  psychique.  —  A  été  à  Tasile  dès  3  ans,  très  dis- 
traite et  étourdie,  mémoire  bonne,  mais  apprend  peu,  par  faute 
d'attention. 
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Pas  très  affectueuse,  mais  très  impressionnable. 

Recherche  volontiers  la  société  des  petits  garçons. 

Depuis  10  jours,  réapparition  de  quelques  mouvements,  parole 
embarrassée  plus  qu'elle  ne  Ta  été  dans  les  précédentes  attaques 
et  qui  motive  Thôpital. 

Élal  actuel.  —  Bien  constituée.  Seins  légèrement  indiqués.  Pas 
de  poils  pubiens. 

Grimace  un  peu  en  parlant. 

Mouvements  cboréiques  légers  de  la  main  droite. 

Pendant  la  marche,  légère  instabilité. 

La  voix  est  sourde  ;  Tenfant  s'habitue  à  une  demi-aphonie,  dont 
elle  peut  se  départir  quand  on  insiste. 

De  temps  en  temps,  elle  lait  une  inspiration  profonde  comme  si 
elle  étouffait. 

Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  objective.  Pas  de  rétrécissement 
du  champ  visuel.  Pas  d*anesthésie  pharyngée.  Aucune  lésion  viscé- 
rale. 

La  malade  est  en  cours  de  traitement. 


Tableau  10. 


Dosages 
par  14  hflores 

cme. 

Volume  des  24  heures i  .450 

Éléments  fixes  à  +  iOO«>  C 61,77 

Acidité  totale  (dosée  en  PhO^) 2 ,54 

Chlore  (des  chlorures) 10    » 

Urée 23 ,34 

Acide  urique  (total) 1 ,16 

Acide  phosphorique  (total) 1 ,62 

Urobiline 0,65 

Uroérythrine traces 

Indoxyle abondant 

Leucomaînes prés,  nette 

Sulfocyanures traces 

Mucine  (mucus) » 

Composés  xanthiques  en  ac.  ur 0  ,24 
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HormalM 
«n  24  h«uns 
pour  \9  gqjit 
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1.080  * 
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0,45 
2,25 
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Graphique  lo.  ~  R.  A...  Analyse  pratiquée  au  cours  du  traitement. 


11*  CAS.  —  Estelle  Ler...,  14  ans. 

Entrée  le  25  juillet  1903,  salle  Parrot. 

A.  H.  —  Père,  absinthique,  mort  bacillaire  (?)  à  35  ans. 

Pas  de  névropathie. 

Mère,  53  ans.  Sa  mère  a  eu  une  folie  transitoire  (durant  3  ans), 
coïncidant  au  début  avec  la  période  de  ménopause  et  provoquée  par 
une  perte  d'argent. 

Une  tante,  qui  aurait  toujours  été  folle,  est  morte  à  30  ans. 

Elle-même  est  assez  bien  portante  et  non  nerveuse. 

A  eu  trois  grossesses  :  un  garçon,  âgé  actuellement  de  16  ans  et 
demi,  puis  une  fausse  couche  de  2  mois,  enfin  notre  malade.  Les 
deux  enfants  vivants,  nés  à  terme,  ont  été  nourris  au  sein  chacun 
22  mois.  Le  fils  n'a  pas  eu  de  convulsions  dans  Tenfance.  Dès 
2  ou  3  ans,  il  était  très  turbulent.  A  Tàge  de  5  ou  6  ans,  à  la  suite 
d'observations,  il  se  sauvait,  allait  se  promener  au  lieu  d'aller  à 
l'école  et  revenait  vers  4  heures. 

A  l'école,  11  était  très  remuant,  faisait  toutes  sortes  de  niches  et 
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finit  par  être  renvoyé.  Il  est  placé  à  la  colonie  de  Vaucluse  depuis 
r&ge  de  iO  ans. 

A.  P.  —  La  fillette  a  eu  une  enfance  normale,  mais  elle  fut 
envoyée  à  Forges  k  6  ans,  à  8  ans  et  demi  et  à  H  ans  pour  anémie. 

Depuis  Tâge  de  8  ans,  elle  est  sujette  à  des  absences,  qui  se 
reproduisent  jusqu*à  18  ou  20  fois  par  jour.  Au  milieu  d'un  travail 
quelconque  ou  pendant  qu'elle  chante,  elle  s'arrête,  le  regard  fixe 
un  instant,  puis  semble  chercher  autour  d'elle  et  garde  en  main 
ce  qu'elle  tenait. 

L'an  dernier,  vers  le  mois  d'octobre,  elle  vit  une  petite  fille  avoir 
une  attaque  d'épil^sie.  Le  soir  même,  elle  fut  prise  d'une  crise, 
précédée  de  quelques  cris  ressemblant  à  des  aboiements.  Elle 
tomba,  se  débattit,  se  mordit  la  langue.  Depuis  lors,  des  crises 
semblables  se  sont  reproduites  4  ou  5  fois.  Précédées  de  maux  de 
téie  violents,  elles  survenaient  toujours  dans  la  journée  et  &  la 
maison. 

Elles  se  composaient  de  deux  périodes  convulsives,  toniques, 
puis  doniques,  non  suivies  du  stertor. 

La  petite  malade  reste  un  moment  les  yeux  hagards,  se  sent  fati- 
guée, mais  ne  dort  pas.  Il  n'y  a  jamais  de  miction  involontaire. 

La  dernière  crise  a  eu  lieu  en  mai. 

Le  traitement  a  consisté  en  douches. 

Examen  de  la  fiUelle,  —  Bien  constituée,  physionomie  ouverte, 
pas  de  signes  de  dégénérescence. 

Elle  est  intelligente,  répond  facilement  aux  questions. 

A  toujours  été  douée  d'une  bonne  mémoire. 

A  obtenu  son  certificat  d'études  à  i3  ans. 

Elle  lit  très  attentivement  et  se  souvient  très  exactement  de  ce 
qu'elle  a  lu. 

Apprentie  couturière  depuis  un  an,  elle  est  capable  d'un  travail 
soutenu. 

Elle  a  bon  caractère  et  n'est  pas  vicieuse. 

Le  développement  des  seins  commence  à  se  manifester  ;  mais  il 
n'y  a  pas  d*autre  signe  objectif  de  puberté. 

La  fillette  n'est  d'ailleurs  pas  encore  réglée. 

L'exploration  de  la  sensibilité  indique  que  les  sensations  de 
contact  et  de  piqûre  sont  normales. 

Il  y  a  un  peu  d'hypoesthésie  conjonctivale. 

Le  réflexe  pharyngé  est  nul. 


n 
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U  y  a  des  points  hystérogëdes  au  niveau  du  sein  gauche  et  ft 
gauche  de  la  5«  dorsale.  Leur  compression  détermine  de  la  dou- 
leur, de  Tangoisse  et  des  pleurs. 

La  malade  ne  présente  pas  le  phénomène  de  la  boule  hystérique, 
mais  elle  est  sujette  à  une  constipation  très  tenace. 

La  malade  séjourne  15  jours  à  Thôpital,  au  cours  desquels  on  lui 
donne  des  douches,  et  on  n*observe  ni  crises,  ni  absences. 

Revue  le  27  octobre,  elle  avait  eu  dans  l'intervalle  encore  une 
crise  et  de  nouveau  des  absences  fréquentes. 

L*examen  physique  donne  les  mêmes  renseignements,  mais  les 
points  hystérogènes  ont  disparu. 
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Graphique  11.  —Analyse  pratiquée  dans  la  période  de  santé. 


Volume  des  24  heures 


Tableau  11. 

Imaki 
M24hiani 

DOMkfIt 

pwlepiit 

par  24  teVM 

iitiW 

' 

«■.e. 

m^ 

1.250 

1.104 

CONSTITUTION    PHYSIQUE    DAN8   l'hYSTÉRIE   INFANTILE       5oi 

gr.  gf . 

Éléments  fixes  à  +  iOO«  C 38,87  46   » 

Acidité  totole  (dosée  en  PhO^)   ....  0,80  1,38 

Chlore  (des  chlorures) 7,50  4,60 

Urée 14,13  20,7 

Acide  urique  (total) 0,41  0,46 

Acide  phosphorique  (total) 1,32  2,30 

Urobiline 0,56  0.46 

Uroérythrine traces  traces 

Indoxyle abondant              » 

Leucomalnes »                    p 

Sullocyanures traces                » 

Mueine  (mucus) »                    » 

Composés  xanthiques 0,07                 » 

Nous  rapprocherons  de  ces  différentes  courbes  celles  que 
nous  avons  obtenues  par  l'analyse  des  urines  de  deux  cas  de 
chorée  rhumatismale,  et  qui  permettent  d'affirmer  une  analo- 
gie assez  remarquable  dans  les  échanges  nutritifs. 

Tableau  12, 


M  24  bMTM 

DonfM  ptor  It  m^ 

par  24  krarM  maiBé 

•                                                                                                  CB.e.  CB.e. 

Volume  des  24  heures  .    ......           1.075  1.224 

F.  r. 

Éléments  fixes  à -h  1 00^  C 37,73  51    » 

Acidité  totole  (dosée  en  PhO^)   ....             1.52  1.53 

Chlore  (des  chlorures) 9,80  5,10 

Urée 11,73  22,95 

Acide  urique  (total) 0,46  0,51 

Acide  phosphorique  (total) 0,96  2,55 

Urobiline 0,53  0,51 

Uroérythrine traces  traces 

Indoxyle prés,  nette  » 

Leucomalnes »  » 

Sulfocyanures traces  » 

Mueine  (mucus) »  > 
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Graphique  12.  —  Léd...,  la  ans.  Chorée  rhumatismale  aiguë,  insuffi- 
sance milrale.  Période  de  convalescence.  Moyenne  de  3  analyses. 

Tableau  d3. 


Dongti 
par  24  hAom 

OB.O. 

Volume  des  24  heures 850 

Éléments  fixes  à  +  100  C 30,09 

Acidité  totale  (dosée  en  PhO^)    ....  1,20 

Chlore  (des  chlorures) 5,75 

Urée 13,93 

Acide  urique  (total) 0,34 

Acide  phosphorique  (total) 0,73 

Urobiline 0,17 

Uroérythrine traces  " 

Indoxyle abondant 

Leucomalnes » 

Sulfocyanures traces 

Mucine  (mucus) > 

Composés  xanthiques  en  ac.  ur .    .    .    .  0,06 


648 

F- 

27  » 
0,81 
2,70 

12,15 
0,27 
1,35 
0,27 

traces 
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Graphique  i3.  —  Dor...,  ii  ans.Chorée  rhumatismale aiguG. Insufflsaiice 
mitrale.  Période  de  convalescence.  Moyenne  de  3  analyses. 

En  résumé,  ces  différents  cas,  envisagés  dans  la  période 
relativement  normale,  en  dehors  des  crises  ou  des  accidents, 
nous  offrent  tous  des  caractères  concordants  au  point  de  vue 
du  ralentissement  de  la  nutrition. 

Mais  il  est  un  second  caractère  qui  mérite  d'être  considéré 
et  qui  joue,  à  notre  avis,  un  rôle  important  dans  la  prédispo- 
sition névropathique,  c'est  Tauto-intoxi cation.  Si  Ton  se 
reporte  aux  différents  tracés  transcrits  ci-dessus,  on  y  notera 
un  ensemble  de  signes  qui  permettent  d'affirmer  la  présence 
constante  de  produits  toxiques  surabondants.  Ce  sont,  d'une 
part,  les  leucomaïnes,  dont  la  présence  est  toujours  très 
manifeste  ;  de  l'autre,  les  produits  de  putréfaction  intesti- 
nale, rindoxyle  en  quantité  généralement  très  notable,  et 
enfin,  dans  certains  cas,  une  proportion  anormale  d'oxalate 
de  chaux.  Ces  éléments,  qui  (y>ivent  être  rattachés  à  des 
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troubles  de  digestion  intestinale,  sont  ici  liés,  dans  leur  exa- 
gération, à  l'existence  habituelle  chez  ces  malades  de  troubles 
gastro-intestinaux  divers,  dont  le  moindre  et  le  plus  constant 
est  une  constipation  très  marquée  (i). 

Ces  deux  groupes  de  phénomènes,  auto-intoxication  et 
ralentissement  de  la  nutrition  i  semblent  former  comme  un 
syndrome  chimique  de  troubles  diathésiques  et  héréditaires; 
il  peut  être  considéré  comme  l'expression  physique  du  tem- 
pérament névropathique,  commun  au  simple  nervosisme 
comme  aux  névroses  les  plus  caractérisées  (2). 

Ces  phénomènes  de  ralentissement  de  la  nutrition,  que  nous 
trouvons  si  accentués  dans  la  plupart  de  nos  observations, 
ont  été  constatés  dans  un  autre  état  de  prédisposition  névro- 
pathique, à  un  degré  moins  élevé,  il  est  vrai. 

Les  recherches  urologiques  pratiquées  par  Ant.  Marro  (3) 
à  Toccasion  de  ses  études  sur  la  puberté,  l'ont  amené  à  cons- 
tater une  véritable  diminution  dans  le  processus  des  oxyda- 
tions organiques,  plus  évidente  et  plus  marquée  à  Tépoque  du 
flux  menstruel.  Ces  conclusions  sont  établies  par  Texamen 
de  l'élimination  de  l'urée,  de  l'acide  sulfurique,  de  l'acide 
phosphorique  et  des  autres  éléments  solides.  Elles  concor- 
dent avec  les  observations  faites  par  Andral  et  Gavarret  sur 
les  échanges  respiratoires  (4). 

Marro  n'hésite  pas  à  attribuer  à  ces  troubles  de  nutrition 
l'origine  des  troubles  vaso-moteurs,  de  la  convulsibilité  exa- 
gérée et,  en  même  temps,  l'origine  de  la  diminution  de  la 
sensibilité,  de  la  propension  à  la^^mélancolie  et  à  l'hysté- 
rie. 

(1)  Il  s'agit  là  d'une  constipation  habituelle,  si  fréquente  chez  les 
arthritiques,  et  non  d'une  manifestation  déjà  hystérique,  liéeàl'anes- 
thésie  ou  à  un  spasme  intestinal. 

(2)  Cf.  B.  Weill-Hallé  et  Desmoulière,  L'urologie  et  les  névroses 
de  l'enfance.  Bull,  de  la  Soc.  de  péd„  décembre  igc^. 

(3  Ant.  Marro,  la  Puberté  chez  V homme  et  chez  la  femme,  Paris^igoi, 
chap.  III. 

(4)  Andral  et  Gavarret,  Recherches  sur  la  quantité  d'acide  carbo- 
nique exhalé  par  le  poumon  dans  l'espèce  humaine.  Ann,  de  chimie  et 
de  phys.,  série  3«,  t.  VIII,  1843,  p.  i49-i5o. 
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Si  nous  voulons  détailler  les  résultats  fournis  par  nos  ana- 
lyses, nous  remarquerons  d'abord  le  taux  très  élevé  de  l'acide 
urique  et  des  composés  xanthiques,  et  qui  offre  des  variations 
intéressantes  suivant  le  moment  considéré. 

Elles  subissent,  en  effet,  une  diminution  relative  au  début 
des  accidents  aigus,  crise  convulsive,  chorée,  hallucinations, 
névralgie,  et  une  augmentation  considérable  se  manifeste  au 
début  de  la  convalescence  pour  baisser  à  nouveau  et  regagner 
le  chiffre  normal. 

Cette  variation  permet  de  considérer  ces  éléments  comme 
jouant  vraisemblablement  un  rôle  d'excitation  nerveuse,  dif- 
fuse et  localisée  sur  un  point  de  moindre  résistance  pour 
favoriser  certains  accidents  spasmodiques. 

Le  docteur  Rachford  (i),  étudiant  l'uricémie,  a  bien  montré 
le  rôle  de  l'acide  urique  et  des  urates  dans  la  production  des 
troubles  nerveux  chez  les  hérédo-arthritiques.  Et  dans  une 
conclusion,  à  laquelle  nous  souscrirons  pleinement,  il  rap- 
porte à  Taction  de  la  xanthine  ou  des  leucomaïnes,  sur  la 
présence  excessive  desquelles  nous  avons  insisté  plus  haut, 
les  convulsions  épileptiformes,  essentielles  de  la  première 
enfance. 

M.  Comby  (2),  dans  une  étude  récente,  confirme  ces  résul- 
tats par  un  assez  grand  nombre  d'observations  person- 
nelles. 

Mais  ces  auteurs  ne  considèrent  les  manifestations  ner- 
veuses que  comme  expression  de  Tarthritisme  naissant. 

Nous  pensons  que  c'est  sur  un  terrain  analogue,  plus  ou 
moins  complètement  caractérisé,  que  se  développent  la  plu- 
part des  névroses  héréditaires,  sans  qu'on  puisse  trouver  de 
signes  permettant  de  distinguer  une  prédisposition  plus  spé- 
ciale à  l'une  d'entre  elles. 

Comment  s'en  étonner,  quand  la  clinique  nous  a  montré 

(i)  Rachford,  Symptomatology  of  lilhœmia.  Arch»  of  Pediatrics,  sep- 
tembre 18^. 

i^)  Comby,  L'aricémie  chez  les  enfants.  Archives  de  méd.  des  enfants, 
1901. 
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les  mutations  possibles  et  si  fréquentes  dans  les  transmis- 
sions héréditaires. 

Un  dernier  fait  urologique  qui  mérite  de  retenir  Fattention, 
réside  dans  les  variations  chlorurées  parallèles  aux  variations 
uriques,  et  qui  soulignent  d'une  façon  plus  précise  encore  le 
début  de  la  crise  et  le  passage  à  la  convalescence. 

La  crise  convulsive,  l'accès  choréique  correspondent  géné- 
ralement à  une  rétention  chlorurée.  Le  taux  des  chlorures 
est  habituellement  élevé,  comme  celui  de  Tacide  urique  ;  il 
s'abaisse  au  moment  où  la  crise  est  proche,  et  cet  abaisse- 
ment marque  vraisemblablement  le  point  maximum  de  la  dis- 
position morbide. 

La  crise  produite,  Taccès  choréique  installé,  il  se  produit 
peu  à  peu  une  résolution, une  détente  urinaire où  l'on  remarque 
une  élévation  considérable  du  taux  des  chlorures. 

Dans  le  cas  de  Charp...,  relaté  plus  haut,  nous  observons 
les  chiffres  suivants  : 

Mbat  da  la  chut»       AaéUontieB  Owatoicww 

Éléments  fixes   ....  80  91  93 

Chlore 430  170  âOî 

Dans  celui  de  L...,  Célina  : 

PtadeU 
Débat  dt  là  ehiirée        Anélieration  eomlaenci 

Éléments  fixes  ....  88  93  62 

Chlore 128  142  104 

Nous  pourrions  multiplier  les  exemples,  car  les  autres 
observations  offrent  des  renseignements  identiques. 

A  dire  vrai,  il  manque  à  toutes  l'examen  des  urines  qui 
aurait  précédé  la  crise,  les  malades  n'étant  venus  qu'à  son 
occasion. 

Nous  avons  pu  récemment,  avec  M.  Desmoulière,  étudier, 
au  laboratoire  de  M.  le  professeur  Grancher,  le  cycle  complet 
d'une  adulte  atteinte  d'épilepsie,  et  nous  avons  été  frappé  de 
l'analogie  complète  des  caractères  urologiques  avec  les  cas 
précédents.  Les  deux  tracés  sous-jacents  correspondent,  l'un 
à  la  période  la  plus  éloignée  de  la  crise,  l'autre  à  la  veille 
môme  de  l'attaque* 
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Ce  phénomène  de  rétention  chlorurée,  qui  a  été  compensée 
ensuite  par  une  décharge  considérable,  s'y  lit  ti-ès  claire- 
ment. 


Tableau  14. 


Volume  des  24  heures. 


Éléments  fixes  à  +  iOO»  C  .  . 
Acidité  totale  (dosée  en  PhO^). 
Chlore  (des  chlorures).    .    .    . 

Urée 

Acide  urique  (total)  .... 
Acide  phosphorique  (total)  .  . 
Urobiline 


parS4  hmm 


1.400 

P- 
54,04 

2,80 

6,58 

24,43 

0,56 

2,60 

0,56 


«24 


1.632 

gf- 
68,  » 

2,04 

6,80 

30,60 

0,68 

3,40 

0,58 
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Graphique  i4-  —  H....   épilepsie,  n"  26,   salle  Henri  IV.  État  normal 

{interparoxystique). 
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Uroérythrine traces 

Indoxyle abondant 

Leucomalnes prés,  nette 

Sulfocyanures   .    .    .  • traces 

Mucine  (mucus) » 


traces 


> 
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Tableau  15. 


Volume  des  24  heures    .    .    . 

Éléments  fixes  à  H-  400"  C. .  . 
Acidité  totale  (dosée  en  PhCP) . 
Chlore  (des  chlorures).  .  .  . 
Urée 

Acide  urique  (total)    .... 


M  24  km 

DM«<M 

pwl-M 

r24knnt 

vHVb 

CM. 

600 

i.m 

sr. 

«T. 

98,26 

68  » 

S,34 

S,04 

1,56 

6.80 

15,Î4 

30,60 

0,60 

.    0,68 
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Graphique  i5.  —  H...  (même  malade  que  ci-dessus),  Teille  de  la  crifle. 
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Acide  pbospborique  (total) i,93  3,40 

Urobiline 0,42  0,68 

Uroérythrine traces  traces 

Indoxyle ^  abondant  » 

Leucomalnes prés,  nette  » 

Sulfocyanures traces  » 

Mucine  (mucus) »  » 

Quant  à  la  valeur  de  cette  rétention  des  chlorures,  nous  ne 
sommes  pas  encore  absolument  fixé  à  ce  sujet. 

Qu'elle  coïncide  comme  la  rétention  de  Tacide  urique  et 
des  produits  xanthiques,  comme  l'exagération  relative  et 
connexe  d'acide  phosphorique,  avec  la  période  d'instance 
morbide,  le  fait  n'est  pas  douteux.  Mais  y  a-t-il,  entre  cette 
hyperchlorurémie  et  la  crise,  une  relation  de  cause  à  effet, 
ou  faut-il  y  voir  plutôt  un  acte  de  défense  et  une  lutte  contre 
l'intoxication  uro-xantholeucomaïnique  (i)  ?  Nos  recherches 
incomplètes  ne  nous  permettent  pas  encore  d'en  décider. 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  y  a  lieu  de  constater  le  fait  et  en  même 
temps  l'analogie  qu'il  établit  encore  entre  les  caractères  uro- 
logiques  des  accidents  hystériques  et  épileptiques. 

Il  y  a  lieu  aussi  de  rapprocher  de  ces  faits  les  recherches 
de  différents  auteurs  touchant  l'épilepsie,  notamment  celles 
d'Agostini  (2),  de  Mairet  et  Bosc  (3)  sur  la  toxicité  urinaire, 
celles  de  Herber  et  Smith,  de  Haig,  de  Kraïnsky  sur  l'élimi- 
nation de  l'acide  urique. 

De  l'ensemble  de  nos  constatations  et  des  comparaisons 
établies,  il  résulte  que  l'altération  de  la  nutrition  générale, 
manifeste  chez  la  plupart  des  enfants  hystériques,  doit  être 
considérée  comme  subordonnée  à  une  neuro-arthritique. 

(1)  Rapprocher  de  cette  hypothèse  les  expériences  récentes  de 
MM.  Lesné  et  RiGHET  fils  sur  T Action  an ti toxique  du  chlorure  de 
sodium.  Société  de  biologie^  27  mars  et  9  mai  1908  ;  Gaz.  des  Hôpii.^ 
19  novembre  1908. 

(2)  Agostini,  Sul  chimismo  gastrico  e  sul  ricambio  materiale  degli 
epilettici.  Riv,  sperim,  dL  ren,  e  dimed.  leg.,  1896. 

(3)  Mairet  et  Bosc,  Recherches  sur  la  toxicité  de  l'urine  des  épilep- 
tiques. C.  /?.  Soe.  de  Biologie  1895. 


5lO  REVUE   DES   MALADIES   DE    l'eNFANCB 

Ces  troubles  de  nutrition  diathésiques,  joints  à  rauto-intoxi- 
cation  gastro-intestinale  si  fréquente  au  cours  de  la  première 
enfance,  suffisent  à  eux  seuls  à  justifier  les  manifestations 
convulsives  et  spasmodique^  de  cet  âge.  C'est  pourquoi  avec 
Moussons  (i)  et  d'Espine  (2)  nous  nous  refusons  à  admettre 
la  possibilité  d'une  origine  proprement  hystérique  à  ces  divers 
accidents. 

Et,  d'ailleurs,  l'impossibilité  dé  les  juger  à  la  faveur  du 
critérium  thérapeutique  de  la  suggestion  doit  suffire  à  révoquer 
en  doute  une  pareille  étiologie. 

Dans  les  années  ultérieures,  des  causes  occasionnelles  et 
un  état  psychique  spécial  pourront  mettre  à  profit  cette 
prédisposition  organique,  et  tous  ces  moments  étiologiques, 
combinés  le  plus  souvent,  détermineront  l'apparition  des 
phénomènes  hystériques  (3). 


REVUE  GENERALE 

Les  oonvulsions  de  reniance  et  Faveiiir 
des  convtQsifs  infantiles. 

La  fréquence  des  convulsions  infantiles  dans  les  antécédents 
des  épiieptiques  a  depuis  longtemps  attiré  l'attention  des  méde- 
cins. 

Dans  son  Traité  de  Vépilepsie,  M.  Féré  cite  la  statistique  de 
Moreau,  de  Tours  (1854),  qui  sur  240  épiieptiques  en  trouvait 
43  présentant  des  antécédents  convulsifs,  soit  une  moyenne 
de  18  p.  100.  M.  Féré  donne  pour  sa  statistique  personnelle  le 
chiffre  de  34  p.  100.  Pour  M.  Marie,  la  fréquence  des  antécédents 
convulsifs  chez  les  épiieptiques  serait  encore  plus  grande,  puisqu'il 
révalue  au  chiffre  de  70  à  80  p.  100. 


(1)  Congrès  fr.  de  méd.,  Toulouse,  1902. 

(2)  Congrès  fr.  de  médec.y  Toulouse,  1902. 

(3)  Weill- Halle.  Le  Développement  de  V hystérie  dans  Venfanu.  Tbèae 
de  Paris,  1904.G.  Steinheil,  édit. 
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C'est  cette  question  de  la  fréquence  des  convulsions  pendant 
l'enfance,  chez  les  épileptiques,  et  de  leurs  rapports  avec  l'épi- 
lepsie  que  M.  Octave  Monod  a  reprise  dans  sa  thèse  de  doctorat  (i). 
Il  a  compulsé,  à  ce  sujet,  les  documents  amassés  depuis  de  nom- 
breuses années,  à  Bicétre,  par  M.  Bourneville.  Pour  chaque  cas, 
il  a  établi  l'âge  auquel  le  malade  est  entré  à  Thôpitai,  l'époque  à 
laquelle  ont  débuté  les  convulsions,  l'époque  à  laquelle  a  paru  le 
premier  accès  d'épilepsie.  Or  sur  68  épileptiques  pour  lesquels  ces 
dates  ont  pu  être  établies,  il  a  trouvé  : 

Convulsifs  avérés 30 

Convulsifs  probables il 

Non-convulsifs 2i 

Au  total 68 

Ce  qui  fait,  si  Ton  prend  100  comme  unité  : 

Convulsifs  avérés 44,11 

Douteux 25 

Non-convulsifs 30,88 

Toutefois,  la  proportion  des  épileptiques  chez  lesquels  on 
retrouve  de  façon  certaine  des  convulsions  dépasse  certainement 
44  p.  100,  près  de  la  moitié.  M.  Octave  Monod  fait  notamment 
observer  que  dans  ce  groupe  d'épileptiques,  convulsifs  avérés,  il 
s'agit,  en  général,  de  malades  jeunes  ayant,  par  conséquent,  gardé 
un  souvenir  assez  net  de  leur  enfance;  d'ailleurs,  les  parents 
existent  encore  le  plus  souvent  et  peuvent  donner  au  médecin  des 
renseignements  précis. 

Mais  il  en  est  tout  autrement  quand  on  passe  aux  épileptiques 
convulsifs  probables.  Sur  les  17  malades  de  ce  groupe,  1  seul  a 
15  ans,  1  autre  17  ;  2  ont  de  20  ft  30  ans  ;  tous  les  autres  sont 
échelonnés  entre  30  et  71  ans.  Rien  d'étonnant  à  ce  que  chez  eux 
le  souvenir  de  la  première  enfance  soit  obscurci  et  trop  incertain 
pour  donner  une  affirmation  sur  des  faits  remontant  à  une  époque 
aussi  lointaine.  Plus  de  parents,  le  plus  souvent,  pour  suppléer 
à  cette  défaillance  de  la  mémoire.  Dès  lors,  M.  Octave  Monod  se 
croit  autorisé  d'ajouter  au  chiffre  des  convulsifs  avérés  celui  des 
convulsifs  probables,  ce  qui  donne  une  proportion  de  69,11  p.  100, 

(i)  Contribution  à  Tétude  de  Tavenir  des  convulsifs  infantiles, 
Paris,  1904. 
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représentant,  de  façon  presque  certaine,  le  nombre  des  épilcptiques 
ayant  eu  des  convulsions  dans  Tenfance. 

Il  reste  un  chiffre  de  30,88  p.  400  d'épileptiques  non  convulsifs, 
c'est-à-dire  près  d'un  tiers.  Mais  doit-on  accepter  cette  absence  de 
convulsions  comme  non  douteuse?  M.  Monod  ne  le  pense  pas  et  il 
fait  judicieusement  remarquer  que,  sur  les  21  épileptiques  de  cette 
catégorie,  l'un  est  âgé  de  51  ans,  2  de  41  ans,  1  de  42  ans,  2  de 
31  ans  et  5  de  20  à  30  ans.  Il  pense  donc  qu*on  pourrait  appli- 
quer les  défaillances  de  la  mémoire  ou  le  manque  de  renseigne- 
ments à  quelques-uns  de  ces  cas,  qui  de  cette  façon  viendraient 
grossir  la  proportion  des  convulsions  infantiles  chez  les  épilep- 
tiques. 

De  même  encore,  dans  plusieurs  de  ces  observations,  on  remarque 
que  l'enfant  a  été  élevé  en  nourrice.  Un  phénomène,  parfois  aussi 
fugace  que  les  convulsions,  a  pu  passer  inaperçu  et  rester  ignoré 
des  parents.  La  nourrice  elle-même  a  souvent  intérêt  à  cacher  uo 
accident  qui  pourrait  être  attribué  à  un  manque  de  soins  de  sa 
part.  Ignorance,  dissimulation  ou  négligence  peuvent  à  bon  droit 
rendre  ce  témoignage  souvent  suspect. 

Il  importe  enfin  de  faire  remarquer  que  la  statistique  de 
M.  Monod  porte  sur  des  malades  d'hôpital.  Il  est  probable  que,  si 
Ton  faisait  pour  les  malades  de  la  ville  le  même  pourcentage  que 
pour  ceux  du  service  de  M.  Bourneville,  on  trouverait  une  moyenne 
encore  plus  élevée  d'épileptiques  ayant  eu  des  convulsions  du 
premier  âge.  C'est  ce  que  disait,  d'ailleurs,  M.  Marie  dans  son  ar- 
ticle de  la  Semaine  médicale  sur  la  pathogénie  de  Tépilepsie  (1892). 
«  Il  est  certain  que,  chez  les  malades  hospitalisés  et  parvenus  à 
l'Âge  adulte,  il  devient  fort  difficile  d  obtenir  des  renseignements 
précis  sur  les  faits  qui  se  sont  passés  dans  leur  première 
enfance.  Chez  les  malades  de  la  ville,  surtout  chez  ceux  qui  n  ont 
pas  encore  dépassé  Tadolescence,  dans  presque  tous  les  cas  on 
peut  retrouver  les  convulsions  de  la  première  enfance.  > 

Nous  allons  voir  dans  un  instant  les  conclusions  que  M.  Monod 
tire  de  la  fréquence  des  convulsions  infantiles  chez  les  épileptiques. 
Mais  auparavant  il  nous  semble  intéressant  de  parler  d'un  autre 
fait  que  le  travail  de  M.  Monod  met  en  évidence  :  la  fréquence  des 
convulsions  infantiles  dans  Tépilepsie  tardive  et  dans  Téclampsie 
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On  sait  que  pendant  longtemps  les  classiques  ne  considérèrent 
comme  dus  réellement  à  la  névrose  comitiale,  que  les  accès  ayant 
débuté  avant  la  vingtième  année,  et  que  toutes  les  manifestations 
à  forme  d'épilepsie  idiopathique,  survenant  pour  la  première  fois 
tardivement,  étaient  considérées  comme  relevant  de  Thystérie. 
Pour  Lasègue,  par  exemple,  Tépoque  d*apparition  de  Tépilepsie 
vraie  était  en  moyenne  de  14  à  18  ans.  Mais  aujourd'hui,  on  trouve 
de  nombreux  cas  où  Tépilepsie  est  apparue  tardivement,  chez 
Faduite  ou  chez  le  vieillard. 

Dans  une  statistique,  Mendel  donne  le  chiffre  de  5,8  p.  100  pour 
les  épilepsies  ayant  débuté  après  40  ans.  Maupaté  Ta  vue  débuter 
après  30  ans,  dans  15  à  20  p.  100  des  cas. 

Cest  à  peu  près  la  proportion  qu'on  trouve  dans  la  statistique 
de  M.  Monod,  qui,  aux  62  cas  provenant  du  service  de  M.  Bourne- 
ville,  ajoute  6  cas  qui  lui  ont  été  communiqués  par  son  maître, 
M.  Du  four. 

Sur  ces  68  épileptiques,  9  ont  vu  débuter  leurs  accès  après 
30  ans,  ce  qui  fait  une  moyenne  de  13,2  p.  100.  Deux  autres,  âgés 
respectivement  de  55  et  50  ans,  virent  également  leurs  accès  appa- 
raître très  tard,  mais  sans  en  pouvoir  préciser  au  juste  la  date.  Si 
on  les  ajoute  aux  deux  précédents,  on  obtient  une  moyenne  de 
16,1  p.  100. 

Or,  ce  qu'il  y  a  d'intéressant  à  noter  et  ce  qui  nous  ramène  à  la 
question  des  convulsions,  c'est  que  tous  ces  malades  ont  tous  eu 
des  convulsions  dans  Tenfance,  et  qu'entre  celles-ci  et  leur  épi- 
lepsie  ils  n'avaient  présenté  aucune  manifestation  rappelant  de 
près  ou  de  loin  la  névrose  comitiale. 

Parmi  les  cas  de  M.  Dufour,  il  en  est  quelques  uns  dans  lesquels 
Taccès  comitial  fit  son  apparition,  soit  au  cours  de  la  grossesse, 
soit  pendant  Taccoucbemcnt,  et  toujours  chez  des  malades  ayant 
présenté  des  convulsions  dans  l'enfance. 

Sans  aborder  la  question  de  savoir  si  Téclampsie  et  Tépilepsie 
sont  une  seule  et  même  chose,  M.  Monod  insiste  seulement  sur  ce 
fait  que,  dans  les  antécédents  personnels  du  sujet,  l'existence  de 
convulsions  dans  l'enfance  est  importante  à  signaler,  non  seule- 
ment au  point  de  vue  de  l'épilepsie,  mais  au  point  de  vue  de 
Téclampsie.  Si  cette  recherche  était  méthodiquement  faite  chez  toute 
éclamptique,  elle  serait  sans  doute  fréquemment  positive  ;  mais» 
jusqu'à  présent,  ce  côté  de  la  question  semble  avoir  passé  inaperçu. 
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C'est  bien  Topinion  de  M.  Féré  quand  il  dit  :  «  Si  on  dépouille, 
comme  je  Tai  fait,  les  observations  d'éclampsie  puerpérale  publiées 
dans  les  thèses  ou  dans  les  recueils,  on  est  étonné  de  voir  dans 
quel  petit  nombre  de  cas  les  auteurs,  préoccupés  du  rôle  de  Talbu- 
minurie  et  de  Tintoxication  urémique  ou  de  la  nature  spéciale  de 
l'éclampsie,  ont  pris  la  peine  de  relever  les  antécédents  ou  même 
de  donner  le  nombre  des  accès,  de  sorte  que  ces  observations  qui 
paraissent  négatives,  au  point  de  vue  de  la  prédisposition  et  de 
ridentité  des  deux  manifestations,  n'ont  pas  la  moindre  valeur.  » 


«  « 


Étant  donnée  la  fréquence  des  convulsions  infantiles  dans  i'épi- 
lepsie  normale  ou  tardive,  quelles  sont  les  conclusions  pratiques 
qu'on  peut  tirer  de  cette  constatation  ? 

M.  Monod  estime  que,  lorsque  chez  un  enfant  ou  voit  survenir, 
soit  au   cours  d'une  maladie   infectieuse,    rougeole,    scarlatine, 
variole,  soit  au  cours  d'une  auto-intoxication  gastro-intestinale, 
urémique  ou  autre,  soit  enûn  pour  une  cause  quelconque,  denti- 
tion, lésion  cutanée, etc.,  des  convulsions,  on  est  endroitde  craindre 
pour  un  avenir,  plus  ou  moins  lointain,  de  l'épîlepsie  ou,  chez  les 
femmes,  des  phénomènes  éclamptiques  pendant  la  grossesse.  Cela 
ne   veut   pas   cependant  dire  que    tous   les  convulsifs  sont  des 
épileptiques.  Car  il  est  bien  certain  que,  parmi  Timmense  majorité 
d'enfants  qui  ont  eu  des  convulsions  dans  le  premier  âge,  la  plu- 
part ne  présentent  plus  jamais,  au  cours  de  leur  existence,  de 
manifestation  névropathique.  Les  convulsions  semblent,  en  effet, 
ne  pas  traduire  toujours  une  lésion  du  cerveau  acquise  ou  héré- 
ditaire, mais  n'être  souvent  qu'un  mode  réactionnel  très  particu- 
lier à  la  première  enfance.   L'hyper  tonicité  est  si  évidente  chez  le 
nouveau-né  que,  par  simple  compression  du  plexus  brachial,  od 
peut,  d'après  Hochsinger,  faire  naître  chez  lui  une  <  myotooie  >, 
c'est-à-dire  une  contracture  indolore  et  permanente  dans  un  des 
fléchisseurs  de  l'avant-bras. 

Mais  si  les  convulsions  ne  donnent  pas  toujours  lieu  à  de  l'épi- 
lepsie,  du  moins  on  peut  dire,  que  chez  les  individus  qui  plus  tard 
font  de  Tépilepsie,  les  convulsions  qu'on  a  retrouvées  si  fréquem- 
ment dans  leur  enfance  étaient  déjà  la  manifestation  du  mal  comi- 
tial.  Parfois,  ils  arrivent  sans  transition  de  l'un  à  Tautre.  Géné- 
ralement, les  choses  se  passent  ainsi  :  les  convulsions  apparaissent 
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dans  les  premiers  jours  ou  bien  à  6  ou  7  mois  ;  c*est  seulement 
plusieurs  années  après,  deux,'cinq,  six  ans,  que  survient  Tépilepsie, 
mais  môme  dans  ces  cas  il  est  fréquemment  possible,  à  un 
examen  attentif,  de  découvrir  quelques  petits  faits  souvent  négligés, 
tels  que  cauchemars,  inintelligence,  tics,  et  qui  forment  Tinter- 
médiaire  entre  les  deux  grandes  manifestations  convulsives. 

M.  Féré,  nous  Tayons  vu  plus  haut,  admet  que  les  convulsions, 
apparues  dans  l'enfance  chez  les  épileptiques,  sont  de  nature  dpi- 
leptique.  c  II  n*y  a,  dit  cet  auteur,  aucune  bonne  raison  de  distin- 
guer les  convulsions  infantiles  de  Tépilepsie  et  de  soutenir  que 
Tépilepsie  est  rare  ou  n'existe  pas  chez  les  enfants  :  c'est,  au  con^ 
traire,  chez  eux  qu'elle  est  le  plus  fréquente.  » 

Pour  M.  Marie,  la  convulsion  de  l'enfance,  chez  ceux  qui  font 
plus  tard  de  l'épilepsie,  est  la  première  manifestation  du  mal  comi- 
tial,  ou  plutôt  Tune  et  Tautre  dérivent  d'une  même  cause,  maladie 
infectieuse  on  toxique  ;  la  convulsion  est  le  syndrome  indiquant 
que  le  système  nerveux  a  été  touché  plus  ou  moins  profondément 
par  Tinfection,  capable  d'y  laisser  une  trace  durable,  qui  se  tra- 
duira plus  tard  par  de  Tépilepsie. 

C'est  la  même  idée  qui  est  soutenue  par  M.  Jofiroy.  Parlant  de 
la  coïncidence  fréquente  des  convulsions  et  de  Tépilepsie  chez  un 
même  sujet,  M.  Jofiroy  ajoute  que  «  les  faits  de  ce  genre  ont  per- 
mis de  considérer  les  convulsions  de  Tenfance  comme  une  véri- 
table réaction  épileptique,  survenant  à  l'occasion  d'une  maladie 
infectieuse  ou  d'une  auto-intoxication  ».  Les  mêmes  données  se  dé- 
gagent encore]  de  la  théorie  de  M.  Pierrot,  pour  lequel  l'épilepsie 
n'est  qu'un  rappel  devenu  permanent  par  la  répétition  des  actions 
toxiques  et  par  l'aptitude  qu'a  le  cerveau  de  fixer  les  bonnes  et  les 
mauvaises  habitudes. 

Cette  notion  des  convulsions  infantiles  n'est  pas  moins  impor- 
tante dans  ces  cas,  plus  nombreux  qu'on  ne  l'a  cru  jusqu'ici, 
d'épilepsie  tardive  à  manifestation  unique,  ou  encore  dans  ces 
réveils  de  la  prédisposition  couvulsive,  créée  par  une  première 
atteinte,  au  cours  de  la  grossesse,  l'éclampsie  n'étant  dans  ce  cas 
qu'une  manifestation  épileptique. 


•  « 


Ces  faits,  on  ne  saurait  le  nier,  ont  une  importance  certaine  au 
triple  point  de  vue  du  diagnostic,  du  pronostic  et  du  traitement. 
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Au  point  de  vue  diagnostique  d*abord  :  on  sait  en  effet  combien 
souvent  le  diagnostic,  entre  la  grande  attaque  d'épilepsie  convul- 
sive  et  l'attaque  d'hystérie,  est  difficile.  C'est  dans  ces  cas  surtout 
que  la  notion  des  convulsions  infantiles  sera  vraiment  d'un  grand 
secours.  M.  Dufour  a  en  effet  montré  combien  rares  sont  les  con- 
vulsions dans  les  antécédents  personnels  des  hystériques.  Sur 
35  hystériques,  plus  ou  moins  gravement  atteints,  ayant  à  côté  de 
stigmates  permanents  des  épisodes  paroxystiques,  tels  que  des 
crises  ou  du  délire,  deux  ont  eu  des  convulsions;  mais,  en  plus  de 
l'hystérie,  ils  avaient  de  Tépilepsie  vraie  ;  deux  autres,  ayant  ea 
également  des  convulsions,  présentaient  des  manifestations  ner- 
veuses, «  que,  dit  l'auteur,  la  prudence  nous  a  engagé  à  rattacher 
à  rhystérie  ».  Les  31  autres  n'avaient  jamais  eu  de  convulsions 
dans  Tenfance. 

Ces  faits  sont  nets,  et  ils  montrent  bien  l'importance  qu'il  y  a  à 
faire  cette  recherche  chez  tous  les  individus  présentant  des  crises 
convulsives. 

Cette  notion  des  convulsions,  si  longtemps  négligée,  a  encore 
son  importance  chez  l'éclamptique.  Là,  suivant  la  juste  remarque 
de  M.  Féré,  il  est  probable  que  Ton  confond,  sous  le  môme  nom 
d'éclampsie  puerpérale,  toutes  les  convulsions  sérielles  qui  se  pro- 
duisent pendant  la  puerpéralité.  L'éclampsie  infantile  permet  de 
rapporter  sa  part  à  chacune  de  ces  manifestations. 

Qu'on  se  rappelle  maintenant  la  gravité  de  l'épilepsie  par  rapport 
à  l'hystérie,  et  l'on  comprendra  l'intérêt  qu'il  y  a  à  rechercher  les 
convulsions  pour  porter  ce  pronostic. 

Enfin,  au  point  de  vue  du  traitement,  deux  faits  importants 
se  dégagent,  d'après  M.  Monod  : 

1°  Étant  donnée  la  tendance  des  convulsifs  infantiles  à  faire  de 
l'épilepsie,  il  faudra  mettre  tout  en  œuvre  pour  éviter,  chez  un 
enfant,  l'apparition  des  convulsions,  si  son  hérédité  peut  les  faire 
redouter,  et  pour  éviter  leur  répétition  si  elles  se  sont  déjà  pro- 
duites. 

S°  Lorsque  la  connaissance  de  Téclampsie  infantile  aura  permis 
de  faire  le  diagnostic  de  l'épilepsie  tardive  au  lieu  et  place  de 
l'éclampsie  ordinaire,  un  traitement  spécial  s*impose  :  faire  éviter 
au  malade  toute  cause  pouvant  ramener  la  crise,  telles  qu'intoxi- 
cation, infection,  mauvaise  hygiène,  alcoolisme,  surmenage. 
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Le  noma  et  son  traitement  chirurgical,  par  C.  Springer.  Jahrb,  /. 
Kinderheilk.,  1904,  vol.  X,  p.  613. 

Ce  travail,  basé  sur  des  observations  du  service  du  professeur 
Bayer  (de  Prague),  est  un  plaidoyer  en  faveur  du  traitement  chi- 
rurgical du  noma.  Sur  16  cas  opérés  de  1888  à  1903,  on  a  obtenu 
2  guérisons,  ce  qui  donne  une  mortalité  de  87,5  p.  100  ;  en  revanche 
7  enfants,  qui  pendant  la  même  période  ont  été  traités  médicale- 
ment, sont  tous  morts.  La  mortalité  effrayante  que  donne  le  noma 
est  la  raison  qui,  d'après  Tauteur,  doit  faire  accepter  et  ériger  en 
système  le  traitement  chirurgical,  lequel  seul  permet  de  sauver 
encore  quelques  existences. 

En  examinant  les  statistiques  du  même  hôpital  de  1857  à  1887, 
Fauteur  a  réuni  65  autres  cas  de  noma  avec  3  guérisons  et  3  amé- 
liorations. Au  sujet  de  celles-ci,  il  fait  observer  qu^elles  se  rap- 
portent très  probablement  à  des  enfants  retirés  par  des  parents. 
Du  reste,  quand  on  consulte,  pour  cette  question  de  la  mortalité 
du  noma,  non  pas  les  statistiques  d'ensemble,  mais  les  statistiques 
personnelles  des  médecins,  on  voit  que  dans  ces  cas  traités  médi- 
calement cette  mortalité  oscille  entre  80  p.  100  (Henoch),  95  p.  100 
(Steiner),  99  p.  100  (Rilliet).  Si  mauvais  que  soient  les  résultats  du 
traitement  chirurgical  (exérèse  large  avec  cautérisation  des  tissus 
sains  entourant  le  foyer),  ils  sont  encore  supérieurs  à  ceux  que 
donne  le  traitement  médical. 

Sur  les  23  cas  que  Tauteur  a  réunis  dans  son  travail,  le  noma  a 
été  toujours  consécutif  à  une  maladie  infectieuse,  à  la  rougeole 
en  premier  lieu  (8  cas),  à  la  variole  (2  cas),  à  la  scarlatine,  à  ta 
coqueluche,  à  la  pneumonie  (chacune  2  cas),  à  la  fièvre  typhoïde, 
à  la  tuberculose,  etc.  L'âge  des  malades  était  compris  entre  1  et 
9  ans. 

L'auteur  a  fait  des  recherches  bactériologiques  destinées  à  élu- 
cider Tétiologie  du  noma.  Il  a  fait  des  cultures  de  parcelles  gan- 
grenées pris  sur  le  vivant  ou  le  cadavre  ;  plusieurs  fois  il  a  ense- 
mencé le  liquide  pris  par  ponction  dans  la  profondeur  des  tissus 
gangrenés.  Ces  cultures  ont  toujours  donné  des  streptocoques 
et  des  staphylocoques.  Ceux-ci  ont  été  injectés  à  des  animaux, 
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SOUS  la  peau  ou  sous  la  muqueuse  buccale.  Le  résultai  a  été  nul, 
aussi  bien  dans  ces  expériences  que  dans  celles  qui  ont  consisté 
à  inoculer  des  parcelles  de  tissus  gaugrénés,  môme  en  choisissant 
des  animaux  affaiblis  ou  rendus  diabétiques  par  des  injections  de 
phloridzine.  Ajoutons  que  I  auteur  n'a  pas  recherché  le  streptothrix 
découvert  par  Perlhes  et  considéré  par  quelquee-uns  comme  l'agent 
spécifique  du  noma. 

Pathogénie  da  noma,  par  H.  Brci^ing.  Jahrb.  f.  Kinderheilk.,  1904, 
/ol.  X,  p.  631. 

L'auteur  publie  4  observations  de  noma  chez  des  enfants  de  3  à 
6  ans  (2  garçons  et  2  filles)  traités  à  la  clinique  du  professeur 
Soltmann  (de  Leipzig).  Deux  enfants  sont  morts,  2  ont  guéri.  Le 
traitement  a  été  médical,  sauf  quelques  petites  interventions  chi- 
rurgicales jugées  nécessaires  au  moment  où  les  eschares  ont 
commencé  à  se  détacher. 

Chez  trois  de  ces  enfants  le  noma  a  succédé  à  la  rougeole  ;  chez 
le  quatrième,  un  syphilitique  héréditaire  et  rachitique,  qui  eut  la 
Varicelle,  il  a  été  impossible  d'établir  l'existence  antérieure  de  la 
rougeole. 

L'examen  bactériologique  a  permis  d'établir  dans  tous  ces  cas 
l'existence,  dans  les  tissus  gaugrénés,  du  streptothrix,  décrit  par 
Seiffert  et  par  Perthes. 

L'inoculation  de  cultures  faites  à  des  lapins  a  provoqué  delà 
suppuration,  mais  il  a  été  impossible  d'obtenir  des  lésions  rappe- 
lant le  noma. 

Ulcère  rond  de  Testomac  chez  an  enfant,  par  C.  Bechtold.  Jahrb, 
f.  Kinderheilk.,  1904,  vol.  X,  p.  347. 

Cette  observation  a  trait  à  une  fillette  de  5  ans,  dont  la  santé 
laissait  à  désirer  depuis  quelque  temps  et  qui  fut  prise  brusque- 
ment d'une  douleur  violente  dans  l'abdomen.  Le  médecin  appelé 
diagnostiqua  une  appendicite.  Trois  jours  après,  l'état  delà  malade 
s'aggrava  par  l'apparition  des  symptômes  de  péritonite. 

La  laparotomie  fut  faite  le  môme  jour  à  l'hôpital,  où  Ton  avait 
également  adopté  le  diagnostic  d'appendicite.  A  l'ouverture  de  Tab- 
domcn  par  une  incision  delà  fosse  iliaque  droite,  on  trouva  le  péri- 
toine rempli  d'un  pus  fétide,  mais  l'appendice  était  sain.  Lavage 


ANALYSES  5l9 

et  drainage  de  la  cavité  abdominale.  L'enfant  succomba  le  lende- 
main. 

A  l'autopsie,  on  trouva,  au  niveau  de  la  grande  courbure  de  l'es- 
tomac, un  ulcère  perforé  de  3  centimètres  et  demi  de  diamètre. 

L'auteur  insiste  sur  la  façon  latente  dont  l'ulcère  a  évolué  dans 
ce  cas.  L'enfant  n'a  jamais  eu  de  mélœna  ni  d'hématémèses  et  en 
fait  de  phénomènes  morbides,  on  n  a  not6  chez  elle,  depuis  cinq 
mois,  qu'un  peu  d  anémie  ou  d'amaigrissement. 

En  compulsant  la  littérature,  Tauteur  a  trouvé  plusieurs  autres 
cas  d'ulcère  chronique  de  l'estomac,  publiés  par  Gantz  [(garçon  de 
5  ans),  Donné  (GUe  de  3  ans),  Reimer  (fille  de  3  ans),  Chvostek 
(garçons  de  4  ans),  Wertheimber  (fille  de  10  ans),  Malinowsky 
(fille  de  8  ans),  O'Farde  (garçon  de  13  ans). 

De  la  dysenterie  bacillaire  chez  les  enfants,  par  K.  Leiner.  Wien, 
klin,  Wochenschr,,  190i,  n"»  25  et  2»>. 

L'auteur  publie  dans  son  travail  7  observations  de  diarrhées 
infantiles  chez  des  enfants  de  i  à  6  ans.  Ces  diarrhées  avaient 
évolué  avec  les  symptômes  de  l'entérite  folliculaire  et  ont  amené 
la  mort  de  deux  de  ces  malades.  L'autopsie  montra  l'existence  des 
lésions  classiques  de  la  dysenterie. 

Dans  les  selles  de  tous  ces  enfants  on  trouva  un  petit  bacille 
immobile,  qui  se  décolorait  rapidement  par  le  Gram,  coagulait  le 
lait,  mais  ne  faisait  pas  fermenter  le  sucre  de  raisin.  11  était  agglu- 
tiné par  le  sérum  des  malades.  D'un  autre  côté,  la  façon  dont 
le  sérum  des  animaux  inoculés  avec  ce  bacille,  agglutinait  le  ba- 
cille de  la  dysenterie  de  Shiga  et  celui  de  Flexner  a  permis  d'iden- 
tifier avec  ce  dernier  le  bacille  trouvé  chez  les  enfants.  En  outre, 
le  sérum  des  malades  n'agglutinait  par  le  bacille  de  Shiga  et 
présentait  une  réaction  agglutinante  manifeste  envers  le  bacille 
de  Flexner.  Ajoutons  enfin  que  le  bacille  isolé  par  l'auteur  était 
pathogène  pour  les  animaux,  mais  ne  provoquait  pas  chez  eux  de 
troubles  intestinaux  spéciaux. 

L'auteur  estime  donc  que  ces  recherches  mettent  en  doute 
I  existence  d'une  entérite  folliculaire  dysentériforme  propre  aux 
enfants  et  doivent  faire  rentrer  celle-ci  dans  le  cadre  des  dysen- 
teries bacillaires. 
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Contribntion  à  Tétade  des  TomissemenU  acétonémiqQes  chei  les 
enfants,  paiiM.  V.  Krotkov.  Prakl,  Vraîch,  190^,  et  Sem.  méd. 

L'auteur  relate  l'observation  d'un  garçon  de  il  ans,  qui,  s  étant 
plaint  un  jour  de  courbature  générale  avec  céphalalgie  et  frissons, 
fut  pris  vers  le  soir  de  vomissements  d'abord  alimentaires,  puis 
muqueux.  L'enfant,  qtii  présentait  un  état  d'apathie  très  marqué, 
répondait  péniblement  aux  questions  qu'on  lui  adressait  et  se 
plaignait  d'un  mal  de  tète  violent  et  de  douleurs  musculaires 
dans  tout  le  côté  gauche  du  tronc.  La  température  était  de 
370,5  et  il  existait  un  rétrécissement  modéré  des  pupilles  ;  les 
muscles  cervicaux  postérieurs  étaient  légèrement  contractures  ; 
on  obtenait  facilement  la  raie  de  Trousseau  ;  il  n'y  avait  ni  con- 
vulsions, ni  paralysies.  L*abdomen  était  quelque  peu  ballonné, 
Thaleine  fétide,  la  langue  humide  et  chargée  d'un  enduit  blan- 
châtre, la  constipation  complète  depuis  le  début  de  la  maladie.  La 
miction  se  faisait  régulièrement  et  sans  douleur  ;  analysée,  de 
l'urine  donna  très  nettement  la  réaction  de  Tacétone. 

Gomme  tout  essai  d'alimentation  provoquait  aussilôt  des  vomis- 
sements, on  institua  la  diète  hydrique  et  on  donna  comme  médi- 
cament de  la  magnésie.  Sous  l'influence  de  ce  traitement,  tous 
les  troubles  se  dissipèrent  dans  l'espace  de  deux  jours.  L'urine 
fut  analysée  à  plusieurs  reprises  encore  au  cours  de  la  maladie,  et 
chaque  fois  on  y  décela  la  présence  d'acétone. 

M.  Krotkov  estime  que  les  troubles  généraux  qui  accompagnent 
l'acétonurie  rentrent  dans  la  catégorie  des  pseudo-méningites  par 
intoxication  d'origine  digestive.  C'est  ainsi  que,  chez  son  malade, 
Taflection  avaitdébuté  pendant  les  jours  gras,  lorsque  la  nourriture 
de  ce  garçon  était  presque  exclusivement  composée  de  viande  de 
porc,  très  grasse  et  qui  avait  déjà,  peut-être,  subi  un  léger  degré 
de  décomposition.  M.  Krotkov  pense  donc  que  le  caractère  familial 
(Marfan)  présenté  quelquefois  par  le  syndrome  dont  il  s'agit  tient 
précisément  à  des  écarts  de  régime  communs  aux  divers  enfants 
d'une  même  famille. 

Un  cas  de  goatte  chez  nn  enfant,  par  B.  Lunz.  Deul,  med.  Wochensch,^ 
4904,  et  Sem,  méd. 

Cette  observation  a  trait  à  un  petit  garçon  de 7  ans,  chez  lequel 
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les  premiers    accès  goutteux    s'étaient  déclarés  avant  l*àge  de 
6  ans  et  demi. 

Les  crises  douloureuses  se  reproduisaient  deux  ou  trois  fois  par 
mois  et  survenaient  toujours  dans  le  courant  de  la  nuit.  Le  petit 
malade  se  plaignait  de  douleurs  dans  tous  les  membres,  notam- 
ment dans  les  mains  et  les  pieds,  sans  pouvoir  d'ailleurs  localiser 
ses  sensations  d'une  manière  plus  précise.  Vers  le  matin,  ces  dou- 
leurs s'atténuaient  tout  à  fait  au  bout  d'un  ou  deux  jours.  Dans 
l'intervalle  des  accès,  l'enfant  se  trouvait,  du  reste,  fort  bien  et  ne 
présentait  absolument  rien  d'anormal.  Toutefois,  un  matin,  aussitôt 
après  une  forte  crise,  l'examen  permit  de  constater,  au  niveau  des 
articulations  pbalangiennes  des  deux  mains,  la  présence  de  con- 
crétions tophacées  typiques,  grosses  comme  des  pois.  Les  tégu- 
ments recouvrant  les  jointures  atteintes  étaient  normaux  ;  il 
n'existait  pas  de  douleur  à  la  pression,  mais  les  mouvements,  tant 
actifs  que  passifs,  étaient  quelque  peu  douloureux.  Du  côté  des 
orteils,  on  ne  remarquait  rien  de  particulier,  si  ce  n'est  que,  là 
encore,  les  mouvements  occasionnaient  une  légère  douleur.  Tous 
les  autres  organes  paraissaient  sains,  et  il  n'y  avait  pas  de  fièvre. 
L'urine  présentait  une  réaction  fortement  acide,  et  son  poids  spé- 
cifique était  de  1,023;  l'examen  microscopique  y  décela  beaucoup 
d'urate  de  soude  amorpbe  et  des  cristaux  d'oxalate  de  chaux  ;  cela 
mis  à  part,  elle  n'offrait  rien  d'anormal. 

Le  traitement  consista  dans  l'administration  des  alcalins  à 
hantes  doses  ;  sous  l'influence  de  cette  médication,  les  concrétions 
disparurent  dans  l'espace  d'une  dizaine  de  jours,  et  les  accès  dimi- 
nuèrent d'abord  d'intensité,  puis  aussi  de  fréquence. 

Un  cas  de  maladie  de  Barlow  avec  radiographie,  par  H.  Lehndorff. 
Arch,  f.  Kinderheilk.,  1904,  vol.  XXXVlïI,  p.  161. 

L'intérêt  de  cette  observation,  qui  est  celle  d'un  cas  typique  de 
scorbut  infantile  chez  un  enfant  de  8  mois,  réside  entièrement 
dans  lit  radiographie  et  dans  la  façon  dont  l'auteur  interprète 
celle-ci. 

Sur  cette  radiographie,  le  fémur,  le  tibia  et  le  péroné  sont 
entourés,  chacun,  d'une  ombre  qui  engaine,  eu  quelque  sorte,  l'os, 
ombre  très  nette  autour  du  fémur,  plus  faible  autour  du  tibia  et 
à  peine  dessinée  autour  du  péroné.  Cette  ombre  ne  pouvant  être 
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fournie  ni  par  le  périoste  ni  par  rhématome  sous-périostique. 
lauteur  pense  qu'elle  indique  l'existence  de  tissu  osseux  néoformé 
par  le  périoste  décollé.  Cette  explication  serait,  du  reste,  d'accord 
avec  des  faits  signalés  par  certains  auteurs  (Baginsky,  Schoedel 
et  Nauwerk,  etc.)*  qui  ont  constaté,  de  visu,  cette  formation  da 
tissu  osseux  au  niveau  de  rhématome  sous-périostique. 

Les  hernies  de  ToTaire  avec  torsion  dn  pédicule  chez  les  fillettes* 
par  K.  Gaugble.  Deul.  Zeilschr.  f.  Chir.^  490i,  vol.  LXXlll. 

Ce  travail  contient  une  observation  personnelle  de  hernie  de 
Tovaire  chez  une  fillette  de  8  mois.  L'étude  de  ce  cas,  ainsi  que  de 
8  autres  publiés  dans  la  littérature,  permet  à  Fauteur  de  dégager 
la  symptomatologie  de  cette  affection,  dont  les  principaux  traits 
seraient  les  suivants  : 

i^  Augmentation  brusque  et  douloureuse  d'une  tumeur  qui, 
généralement,  existait  déjà  dans  le  canal  inguinal,  laquelle  aug- 
mentation s'accompagne  ou  non  de  phénomènes  inflammatoires  du 
côté  de  la  peau  qui  recouvre  la  tumeur  ; 

2*  La  tumeur,  de  consistance  dure  et  de  forme  généralement 
ovoïde,  est  irréductible  et  douloureuse  à  la  pression  ; 

3°  L'état  général  est  peu  troublé,  mais  il  existe  des  signes 
d'irritation  péritonéale  :  agitation,  vomissements,  quelquefois 
tympanisme,  mais  pas  de  douleurs  abdominales.  La  température 
reste  normale  ou  est  légèrement  élevée.  L'intestin  continue  à 
fonctionner,  quelquefois  on  observe  de  la  diarrhée,  et,  s'il  existe 
de  la  constipation,  elle  cède  généralement  aux  lavements; 

4®  L'affection  en  question  s'observerait  chez  les  fillettes  k^i^ 
de  moins  d'un  an. 

Au  point  de  vue  du  traitement,  le  port  d'un  bangage  est  tout 
indiqué  dans  les  cas  où  la  tumeur  est  réductible.  Mais  si  la  tumeur 
est  irréductible  ou  se  complique  de  symptômes  de  pseudo-élrao- 
glement,  il  faut  opérer  et  replacer  l'ovaire  dans  l'abdomen,  ou 
bien  le  réséquer  si  sa  vitalité  parait  compromise. 
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Les  ophtalmies  du  nouveau-né  et  leur  traitement, 

d'après  M.  V.  Morax. 

L'œil  du  nouveau-né  est  particulièrement  exposé  à  être  atteint 
d^inflammalioDs  suppuratives,  dont  le  début  est  compris  entre  le 
i*'  et  le  12*  jour,  et  dont  ia  gravité,  toute  spéciale,  tient  à  ce 
qu*elles  peuvent  entraîner  la  cécité  par  destruction  de  la  cornée. 
On  donne  le  nom  d' ophtalmies  du  nouveau-né  k  ces  inflammations. 
On  sait  que  dans  ces  cas  Je  siège  initial  de  l'inflammation,  le  point 
de  départ  de  Tinfection,  est  la  muqueuse  conjonctivale. 

U  y  a  plusieurs  formes  d'ophtalmies  chez  le  nouveau-né,  basées 
sur  les  recherches  bactériologiques  qui  ont  permis  d'établir  ces 
divisions,  en  groupant  les  inflammations  non  pas  suivant  leurs 
effets,  mais  suivant  leurs  causes.  De  ces  recherches,  on  peut  con- 
clure que  le  gonocoque  est  une  des  causes  fréquentes  de  l'inflam- 
mation oculaire  du  nouveau-né.  Il  ne  provoque  cependant  que 
50  p.  iOO  des  cas,  mais  comme  c*est  lui  qui  provoque  l'ophtalmie 
grave,  l'ophtalmie  qui  fait  les  aveugles,  on  peut  prendre  pour  type 
Vophlalmie  blennorrhagique  du  nouveau-né. 

Alors  que,  le  premier  jour,  l'enfant  ouvrait  ses  paupières  dès 
son  réveil,  un  matin  des  sept  premiers  jours,  le  plus  souvent  au 
S""  jour,  les  paupières  ne  sont  pas  ouvertes:  elles  apparaissent  œdé- 
matiées,  bouffles,  formant  deux  coussinets  qui  s'accolent  par  leur 
bord,  ne  laissant  plus  apparaître  la  fente  palpébrale,  mais  per- 
mettant de  reconnaître,  à  la  commissure  interne,  l'existence  d'un 
peu  de  sécrétion  jaunâtre  ou  brunâtre.  Cet  aspect  anormal  frappe 
un  seul  œil  ou  les  deux  yeux  ;  il  nous  impose,  dès  que  nous  le 
constatons,  un  examen  attentif  non  plus  des  paupières  seulement, 
mais  de  la  conjonctive  et  de  la  cornée. 

Comment  s'y  prendra-t-on  ?  La  première  chose  à  faire  est  de  se 
laver  les  mains  au  savon,  puis  de  s'asseoir  le  dos  à  la  fenêtre  en 
face  de  la  garde.  Celle-ci,  saisissant  Tenfant  par  les  côtés,  le  tien- 
dra de  telle  sorte  que  sa  tète  repose  entre  les  genoux  légèrement 
rapprochés  du  médecin.  Ce  dernier,  ayant  l'entière  liberté  de  ses 
deux  mains,  pourra  entr'ouvrir  les  paupières  avec  les  doigts,  ou 
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placer  les  écarteurs.  Mais  on  n'emploiera  ceux-ci  qu'en  cas  de 
rigoureuse  nécessité.  Car,  malgré  Fabsence  d'angle,  le  pavillon  de 
Tinstrument,  surtout  s'il  est  introduit  avec  quelque  brutalité,  peut 
facilement  traumatiser  la  cornée  et  provoquer  une  chute  de  Fépi- 
thélium,  qui,  dans  les  conditions  d'infection  gonococcique  de  la 
conjonctive,  aurait  presque  sûrement  pour  effet  une  inûltration 
suivie  de  perforation. 

Sitôt  les  paupières  enlr'ouvertes,  on  voit  couler  une  ou  plusieurs 
gouttes  de  pus  ou  de  muco-pus.  Ce  n*cst  parfois  qu*un  liquide  assez 
fluide,  mais  d'aspect  louche;  le  plus  souvent,  c*est  un  liquide  épais, 
opaque,  ayant  les  caractères  du  pus  bien  lié  et  pouvant  présenter 
une  coloration  allant  du  vert  au  jaune  pur.  Cette  coloration  jaune, 
parfois  des  plus  accusées,  tient  à  la  présence  de  pigments  biliaires. 

La  sécrétion  purulente,  enlevée  par  de  petits  tampons  de  ouate 
hydrophile  légèrement  humectée,  sera  en  outre  étalée  en  très  petite 
quantité  sur  des  lames  porte-objets  avec  une  anse  de  platine.  Cet 
examen  microscopique  fournira,  pour  le  diagnostic  et  le  pronostic, 
des  données  de  première  importance. 

La  fente  palpébrale  étant  débarrassée  du  pus,  on  peut  examiner 
à  son  aise  la  conjonctive  et  la  cornée. 

Les  premiers  jours,  la  conjonctive  oculaire  paraît  simplement 
infiltrée  de  sérosité.  Elle  forme,  tout  autour  de  la  cornée,  un  bour- 
relet qui  a  tendance  à  déborder  sur  la  périphérie  cornéenne  et  au- 
quel on  donne  le  nom  de  chémosis.  Très  rapidement,  aux  carac- 
tères gélatineux  de  l'œdème  succèdent  les  caractères  inflammatoires 
proprement  dits  :  la  muqueuse  est  alors  injectée,  rouge,  épaissie  et 
forme  de  nombreux  replis,  entre  lesquels  on  voit  sourde  la  sécré- 
tion purulente. 

La  cornée  peut  quelquefois  conserver,  au  milieu  du  pus  qui  la 
baigne,  sa  transparence  et  son  reflet  normaux.  Lorsqu'elle  parti- 
cipe à  rinflammation,  c'est  toujours  avec  les  caractères  d'une 
ulcération,  d'une  perte  de  substance.  Cette  perte  de  substance  se 
traduit  au  début  par  une  tache  grisâtre,  au  niveau  de  laquelle  le 
reflet  cornéen  est  interrompu.  Très  rapidement,  à  ce  trouble  fait 
suite  une  tache  blanche,  traduisant  l'inGltration  par  les  globules 
du  pus  :  la  perte  de  substance  s'étend  de  plus  en  plus  en  profon- 
deur, jusqu'au  moment  où  toute  l'épaisseur  est  détruite,  permet- 
tant à  rhumeur  aqueuse  de  s'échapper.  Si  l'infiltration  cornéenne 
a  été  très  étendue,  ce  qui  s'observe  surtout  chez  les  enfants  qui 
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n*ont  reçu  aucun  soId,  on  peut  voir  le  cristallin  s*échapper  au  mo- 
ment de  la  rupture.  C'est  parfois  au  moment  où  l'on  veut  examiner 
le  globe  oculaire  que  se  produit  cette  rupture;  aussi  doit-on  re- 
douter cette  complication  et  apporter  dans  Técartement  des  pau- 
pières le  plus  de  délicatesse  possible.  On  évitera  surtout  d'exercer 
une  pression  sur  le  globe. 

Il  est  des  enfants  chez  lesquels  la  lésion  cornéenne  a  une  évolu- 
tion si  rapide  que,  vingt-quatre  heures  après  l'apparition  de  l'oph- 
talmie, la  membrane  est  complètement  détruite.  Ces  cas  les  plus 
lamentables,  les  plus  désespérants  pour  la  thérapeutique,  sont 
heureusement  assez  rares  et  s'observent  particulièrement  chez  les 
débiles. 

Mais^  lente  ou  rapide,  la  participation  cornéenne  est  ici  fré* 
quente  :  un  quart  des  cas  d'après  Groenouw,  un  tiers  même 
d*après  Druais,  tandis  qu'elle  ne  s'observe  pour  ainsi  dire  pas  au 
cours  des  ophtalmies  purulentes  non  gonococciques. 

Mais  il  faut  ajouter  que  très  rarement  la  lésion  survient  après 
Tapplication  d'un  traitement  régulier,  et  dans  ces  cas  elle  est 
d'ordinaire  légère,  sans  conséquences  funestes  pour  la  vision. 

La  durée  des  ophtalmies  gonococciques  est  des  plus  variables  : 
elle  est  comprise  entre  6  jours  et  2  mois.  On  connaît  les  varia- 
tions si  considérables,  quant  à  la  durée  et  à  Tintensité,  de  l'uré- 
tbrite  blennorrhagique,  et  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  ce  caractère 
qui  n'est  d'ailleurs  pas  spécial  aux  manifestations  blennorrhagiques 
lorsqu'on  veut  étudier  l'efficacité  de  certains  agents  thérapeuti- 
ques. D'une  manière  générale,  les  cas  de  courte  durée  sont  infini- 
ment plus  fréquents  dans  l'ophtalmie  non  gonococcique;  mais,  à 
côté  des  cas  à  évolution  rapide,  on  trouve  des  cas  à  évolution  pro- 
longée de  4  à  6  semaines,  qui  font  qu'une  fois  encore  ce  carac- 
tère clinique  de  la  durée  ne  saurait  aider  à  établir  une  distinction 
entre  Tophtalmie  gonococcique  et-celle  qui  ne  Test  pas. 

L'ouverture  spontanée  des  paupières  constitue  le  premier  symp- 
tôme annonçant  la  guérison  prochaine,  en  dehors  de  la  diminution 
de  la  suppuration  qui  insensiblement  se  tarit;  dès  lors,  tout  rentre 
dans  Tordre  et,  quelques  jours  plus  tard,  la  conjonctive  a  repris 
ses  caractères  normaux. 

11  n'en  est  pas  de  même  de  la  cornée  lorsqu'elle  a  été  lésée.  Si 
l'ulcération  est  restée  périphérique  et  partielle,  s'il  n'y  a  eu  qu'un 
léger  enclavement  irien,  on  voit  souvent  des  transformations  éton- 
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nantes  se  produire,  avec  le  temps,  dans  la  traDsparence  de  la  cor- 
née. Ces  cas  favorables  ne  sont  pas  cependant  faits  pour  pousser 
à  un  optimisme  excessif. 

Nous  ne  devons  pas  oublier  que  souvent  les  adhérences  îriennes 
au  leucome  peuvent  être  l'origine  d*un  trouble  de  la  circulation 
lymphatique  de  Toeil,  aboutissant  soit  au  slaphylome  cornéen,  c'est- 
à-dire  à  une  distension  avec  déformation  de  la  cornée  transformée 
en  tissu  cicatriciel,  soit  à  un  glaucome  secondaire.  C'est  pourquoi 
il  faudra  surveiller  la  tension  de  Tœil  et,  si  Ton  voit  la  cornée  se 
déformer  ou  la  tension  intra-ocuiaire  s*éiever  (rœil  devient  plus 
dur),  conduire  Tenfant  à  un  oculiste,  qui,  par  une  iridectomie, 
pourra  quelquefois  enrayer  les  progrès  du  staphyloroe  ou  du  glau- 
come et  conserver  un  peu  de  vision. 

L'ophtalmie  gonococcique  ne  s*accompagne  pas  habituellement 
de  manifestations  générales,  mais  on  observe  parfois  des  arthrites 
hlennorrhagiqueSy  en  tous  points  semblables  à  celles  qui  se  déve- 
loppent au  cours  de  Turéthrite  ou  de  la  vu Ivo- vaginite  blennorrha* 
gique.  Leur  guérison  a  lieu  en  quelques  semaines. 

Connaissant  Tétiologie  de  cette  infection,  il  est  facile  de  déduire 
les  mesures  prophylactiques  à  employer  : 

i^  D'une  part,  combattre  Tinfection  avant  la  naissance  et  au  mo- 
ment de  laccouchement  ; 

2°  D'autre  part,  empêcher  le  gonocoque  de  se  développer  dans  le 
sac  conjonctival. 

Pour  réaliser  la  désinfection  du  sac  conjonctival,  Crédé  a  préco- 
nisé le  nitrate  d'argent  à  2  p.  100,  dont  une  instillation,  qu  il  n'est 
pas  utile  de  neutraliser,  doit  avoir  lieu  aussitôt  après  la  naissance 
et  avant  la  section  du  cordon.  On  écarte  les  paupières,  et  on  laisse 
tomber  une  goutte  dans  chaque  œil.  Après  occlusion  des  paupières 
on  verra  ressortir  une  goutte  de  liquide  lactescent,  qu*on  absor- 
bera avec  de  la  ouate  hydrophile.  Cette  instillation  peut  donner  lieu 
à  une  injection  conjonctivale  légère  durant  un  ou  deux  jours,  mais 
il  n'y  a  pas  lieu  de  s'en  inquiéter. 

Toute  ophtalmie  constatée  doit  être  soignée  de  suite  et  considérée 
comme  une  affection  grave,  à  moins  que  Texamen  bactériologique 
n'autorise  un  pronostic  bénin  basé  sur  l'absence  du  gonocoque.  On 
n'imitera  pas  l'optimisme  de  certaines  sages-femmes,  qui,  se  basant 
sans  doute  sur  l'évolution  bénigne  des  ophtalmies  non  gouococ- 
ciques,  affirment  aux  mères  que  «  ce  ne  sera  rien  >. 
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Si  le  médecin  prend  la  responsabilité  du  traitement,  il  devra  le 
surveiller  attentivement,  faire  lui-même  les  instillations  de  nitrate 
d  argent  et  s'assurer  chaque  jour  de  l'état  de  la  conjonctive  et  de 
la  cornée.  11  ne  faut  pas  oublier  que  plus  le  traitement  sera  rapide, 
plus  grandes  seront  les  chances  d'une  guérison  prompte  et  com- 
plète. La  première  indication  thérapeutique  est  de  chasser  la  sécré- 
tion purulente  par  des  lavages  répétés  toutes  les  heures,  surtout 
les  premiers  jours.  Ces  lavages  seront  faits  avec  de  l'eau  bouillie 
ou  de  Feau  boriquée  tiède,  car  on  ne  retire  aucun  avantage  de  l'ad- 
dition de  permanganate  de  potasse  ou  de  chaux.   L'appareil  de 
Kalt   consistant  en  un  petit  pavillon  de  verre  introduit  entre  les 
paupières,  est  plus  dangereux  qu'utile  lorsqu'il  n'est  pas  manié 
par  des  mains  expertes.  A  cet  appareil  on  doit  préférer  Técar- 
tement  pur  et  simple  des  paupières  avec  les  doigts  et  le  lavage 
au  moyen  de  tampons  de  ouate  hydrophile,  ou  encore  avec  une 
petite  poire  en  caoutchouc  que  Ton  aura  eu  soin  de  faire  bouillir. 
Au  cours  de  ces  lavages,  on  évitera  que  le  pus  entraîné  ne  souille 
Tceil  opposé,  en  cas  d'ophtalmie  monoculaire.  Dans  l'intervalle  des 
lavages,  il  n'est  pas  utile  d'appliquer  un  pansement.  Si  l'ophtalmie 
était  monoculaire,  on  pourrait  cependant,  après  avoir  fait  pendant 
deux  jours  une  instillation  prophylactique  de  nitrate  d'argent  à 
2  p.  100,  appliquer  sur  l'œil  sain  un  pansement  occlusif. 

La  cautérisation  au  nitrate  d'argent  en  solution  à  i/40  constitue 
la  seconde  partie  importante  du  traitement.  Après  avoir  absorbé  la 
sécrétion  purulente  avec  un  tampon  d'ouate  hydrophile,  on  écartera 
les  paupières  avec  l'index  et  le  pouce,  et,  avec  un  compte-gouttes, 
on  instillera  quelques  gouttes  de  la  solution  argentique  de  façon  à 
remplir  le  cul-de-sac  et  à  baigner  le  bord  libre  des  paupières.  Cela 
fait,  on  enlèvera  aussitôt  le  liquide  avec  de  la  ouate  hydrophile.  Ces 
cautérisations  seront  répétées  deux  fois  par  jour  les  premiers 
jours,  puis  espacées  toutes  les  24  heures.  On  les  continuera  jus- 
qu'à cessation  complète  de  la  suppuration. 

Les  nouveaux  sels  d'argent  (protargol,  argyrol),  qui  ont  été  pré- 
conisés pour  remplacer  les  instillations  douloureuses  de  nitrate 
d'argent,  ne  paraissent  pas  présenter  la  même  efûcacité.  Tant  que 
leur  supériorité  réelle  ne  sera  pas  établie  par  des  observations  con- 
trôlées bactériologiquement,  il  vaut  mieux  s'en  tenir  au  traitement 
classique,  dont  l'efficacité  est  établie  par  une  longue  expérience.  On 
n'omettra  pas  de  prévenir  les  personnes  en  contact  avec  l'enfant 
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du  danger  de  contamination  et  du  moyen  fort  simple  de  le  pré- 
venir par  le  savonnage  des  mains  après  chaque  pansement. 

Dans  les  ophtalmies  non  gonococciques,  il  n*y  aura  jamais  aucun 
inconvénient  à  recourir  à  ce  même  traitement.  Pour  les  cas  légers, 
une  solution  de  nitrate  d'argent  à  i  p.  100  ou  de  sulfate  de  zîdc 
à  1/40  aurait  en  général  assez  vite  raison  de  la  suppuration. 

On  a  fortement  exagéré  le  rôle  de  Tophtalmie  du  nouveau-né  dans 
l'étiologie  de  la  cécité.  Aux  Quinze-Vingts,  la  statistique  récente 
lui  attribue  un  rôle  de  0,6  p.  100  des  cas.  Nous  sommes  loin  du 
50  p.  100  indiqué  parMagnus  ;  mais  la  proportion  est  encore  trop 
forte,  puisque,  ainsi  que  nous  venons  de  le  voir,  nous  avons  en 
mains  non  seulement  le  moyen  de  prévenir  l'ophtalmie  grave  du 
nouveau-né,'  mais  encore  de  la  combattre  victorieusement  lors- 
qu'elle s'est  déclarée.  (Annales  de  gynécologie^^iQOi.) 
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Sur    l'adénopathie  traohéo-bronchique  tuberculeuse 
des  jeunes  nourrissons,  par  M.  L.  Guinon. 

BieD  que  ladénopalhie  bronchique  tuberculeuse  ne  soit 
pas  rare  chez  les  nourrissons,  et  qu'elle  affecte  à  cet  âge  une 
marche  aussi  bruyante  que  rapide,  elle  n*a  pas  fait  Tobjet  de 
description  à  part  dans  les  traités. 

M.  Geffrier  (i)  a  tenté  d'en  établir  la  clinique  diaprés 
cinq  cas  observés  dans  sa  clientèle  ;  mais  comme  tous  ces 
malades  ont  guéri  complètement  el  assez  rapidement,  il  est 
évident  que  la  tuberculose  n\  élail  pour  rien  ;  il  signale  le 
début  dès  la  naissance  dans  un  cas,  ce  qui  est  peu  com- 
patible avec  l'idée  de  tuberculose.  A  côté  du  cornage,  des 
accès  de  suffocation  avec  cyanose,  de  la  toux  comme  «  noyée  » 
et  accompagnée  de  gargouillements  —  phénomènes  qui 
appartiennent  à  un  haut  degré  à  Tadénopathie  tuberculeuse 

—  il  signale  aussi  Tintégrilé  de  Télat  général  et  Texpec- 
loration  de  matières  concrètes  formétes  de  mucus  ou  de 
muco-pus  épaissi,  symptômes  étrangers  à  la  forme  que  je 
veux  étudier  ici. 

Récemment,  à  propos  d'un  cas  que  je  rapportais  à  la  Société 
des  hôpitaux  (2),  M.  Comby  disait  que  chez  le  nourrisson 
celte  affection  est  généralement  latente  et  que  nous  ne  la 
reconnaissons  qu'à  l'autopsie.  Cela  est. vrai  de  la  forme 
atténuée,  dans  laquelle  les  ganglions  sont  peu  développés  ; 
mais  quand  les  adénopathies  sont  volumineuses, — et  cela 
se  voit  peut-être  davantage  quand  les  poumons  sont  respectés. 

—  les  symptômes  prennent  une  grande  intensité.  M.  Marfan 
en  a  indiqué  les  principaux  à  propos  de  la  communication 
dont  je  parlais  plus  haut. 


(i)  Geffrier,  L'adénopalhie  bronchique  du  nouveau-né.  Revue  men:t. 
des  maladies  de  VEnfance^  novembre  1902. 
(2)  Soc.  méd.  des  hôpitaux.  Séance  du  5  juin  1903. 
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Cette  année  môme,  MM.  Variot  et  Brader  ont   rapporté 
3  cas  de  cornage  attribuables  à  celle  affection  (i). 

Voici  deux  cas  que  j'ai  observés. 

Le  premier,  déjà  publié  à  la  Société  des  hôpitaux,  est  ici 
résumé. 

Obs.  I.  —  Adénopalhie  trachéo-bronchique  énorme  ayant  débuté  au 
premier  mois  chez  un  enfant  né  d'une  mère  tuberculeuse  au 
3«  degré.  Mort  par  asphyxie, 

FernandAub...  a  commencé  à  être  oppressé  dès  Tâge  de  3  semaines. 
Il  est  né  d'un  père  alcoolique  et  vit  auprès  de  sa  mère  tuberculeuse 
et  qui  crache  beaucoup;  il  est  élevé  au  biberon.  A  3  mois,  quand 
on  me  le  conduit  à  l'hôpital,  il  a  bonne  mine,  bon  appétit  et  est  bien 
développé;  mais  il  est  polypnéique  et  fait  entendre  un  bruit  c/^ 
sifflement  plus  marqué  à  l'expiration  ;  ce  bruit  s'atténue  et  s'entend 
à  peine  pendant  le  sommeil.  Toux  rare,  sifflante,  cri  faible» 
mais  à  timbre  normal.  Percussion  sans  résultat  notable  ;  auscul- 
tation presque  impossible,  à  cause  du  sifflement  trachéal. 

Malgré  la  présence  de  végétations  adénoïdes,  je  ne  leur  attache 
aucune  importance  dans  l'interprétation  de  ces  troubles,  parce  que 
l'origine  du  bruit  me  parait  trachéo-bronchique. 

Les  bains  chauds  calment  lenfant,  sans  diminuer  le  bruit  respi- 
ratoire. 

A  4  mois,  la  toux  augmente  beaucoup,  toux  grasse,  stridente» 
sans  quintes,  et  qui  réveille  Tenfant  la  nuit.  11  transpire  abondam- 
ment. Le  cornage  a  un  peu  diminué  et  s'atténue  encore  quand 
l'enfant  s'assied  ;  mais  la  dyspnée  est  si  forte  qu'elle  s'accompagne 
de  mouvements  rythmés  de  la  tête  et  d^un  tirage  périt horacique 
inférieur,  très  profond.  La  dyspnée  a  un  rythme  expiraloire  comme 
dans  la  bronchite  capillaire. 

Le  4  mai,  à  6  mois,  l'enfant  entre  à  l'hôpital  pour  un  éry  thème 
vésiculeux  d'origine  probablement  toxi-digestive;  l'état  est  le  même, 
mais  aggravé,  car  la  respiration  atteint  80  par  minute  et  s'accon]- 
pagne  de  cyanose.  Forte  voussure  sus-mammaire;  tirage  sus-sternal 


(i)  BRUDEn,  Cornage  expiraloire  bronchitique.  Soc.  de  péd.,  23  février 
Kjo/,.  —  Variot,  Deux  nouveaux  cas  de  cornage  expiratoire  bronchi- 
tiriue  chez  des  nourrissons.  Soc.  de  péd.y  i5  mars  1904. 
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et  péricostal.  Bronchite  partout.  Souffle  d'adénopathie  bronchique 
interscapulaire,  sans  malité  nette,  à  cause  de  l'emphysème. 

Température  élevée  (39®).  Du  8  au  10  mai,  elle  s'élève  progres- 
sivement à  4l«,  et  Tenfant  succombe  après  un  bain,  sans  convul- 
sions. 

A  raulopsie,  pas  d'hypertrophie  du  thymus  (0  grammes)  ;  hyper- 
trophie considérable  et  transformation  caséeuse  des  ganglions  du 
cou,  de  la  région  sus  et  sous-claviculaire,  de  la  trachée  et  des 
bronches,  comprimant  légèrement  la  paroi  antérieure  de  la  trachée, 
la  paroi  inférieure  et  interne  de  la  bronche  gauche.  Pas  de  tuber- 
culose pulmonaire,  mais  semis  tuberculeux  sur  la  plèvre,  au  voisi- 
nage des  ganglions  et  dans  Tespace  interlobaire  droit. 

L*enfant  avait  donc  succombé  à  Tasphyxie,  causée  par  la 
connpression  bronchique  et  l'irritation  qui  devait  en  résulter. 
La  maladie  avait  débuté  très  tôt,  comme  si  l'infection  avait 
été  d'emblée  mas.sive  ;  elle  avait  duré  5  mois  environ.  La 
tuberculose  s  était  limitée  à  l'appareil  lymphatique,  suivant 
manifestement  une  voie  descendante;  elle  commençait  à 
s'étendre,  sous  forme  de  granulations  très  récentes,  à  la  plèvre 
voisine. 

Le  second  cas  est  plus  récent. 

Obs.  II.  —  Adénopaihie  bronchique  se  manifesianl  à  3  mois  chez  un 
enfant  de  femme  luberculeusey  éle:*é  au  sein  par  sa  mère.  Tuber- 
cule pédonculaire.  Mort  par  convulsions  el  asphyxie, 

Victorio  C...,  né  le  25  février  I90i. 

Antécédenls  héréditaires,  —  Mère  a  eu  3  grossesses  :  1°  une 
fausse  couche  de  5  mois  ;  enfant  mort  depuis  un  mois  au  dire  de  la 
sage-femme;  S^  fausse  couche  de  o  mois  et  demi  ;  l'enfant  vit  une 
heure  ;  3°  fausse  couche  de  5  mois  ;  4°  fausse  couche  de  2  mois  avec 
pertes  abondantes,  suivie  de  curettage  (il  jours  d hôpital)  ; 
5°  Tenfant  actuel,  né  à  terme.  La  mère  a  été  soignée  dans  le  cours 
de  sa  grossesse  à  Thôpital  Saint-Louis,  où  on  lui  donna  du  sirop  de 
Giberl. 

Cette  femme  a  eu  quelques  maux  de  gorge,  mais  n'a  pas  perdu 
ses  cheveux;  en  revanche,  elle  tousse  depuis  quelques  mois.  L'aus- 
cultation révèle  de  la  faiblesse  du  murmure  vésiculaire  au  sommet 
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'*'  ./.^ //« l>roDchite  au  sommet  droit;  en  arrière, signes 

ujêrié  depuis  6  ans,  d  aspect  chétif.  Est  peut-être  lubercu- 

n'n  remarque  d'ailleurs  dans  la  région  cervicale  des  cicatrices 

Jeux-  ^" 
d'adénite  ancienne. 

i'eofaDi  est  élevé  au  sein  par  sa  mère.  Malgré  les  multiples 
fausses  couches,  on  ne  trouve  pas  de  stigmates  ni  d'antécédents 
2.vpbiHtiques  nets. 

On  conduit  de  temps  en  temps  l'enfant  à  la  consultation,  où 
je  le  vois  pour  la  première  fois  le  2  juillet  1904,  à  4  mois.  Il  est 
peu  développé,  sans  être  maigre.  Depuis  plusieurs  semaines  la  res- 
piration est  devenue  de  plus  en  plus  difficile,  rapide  et  bruyante. 

Actuellement,  elle  est  irrégulière,  variant  de  44  à  50  par  minute. 
L'inspiration  n'est  pas  bruyante  ;  mais  Vexpiralion  s'accompagne 
d'un  sifflement  ou  plutôt  d'un  petit  râle,  comme  constitué  par  la 
vibration  de  petites  bulles  paraissant  se  produire  dans  la  trachée. 

La  voix  est  cependant  peu  altérée  ;  le  cri  est  fort  et  aigu. 

Le  thorax  est  voussure  en  avant,  le  ventre  gros.  Tirage  inspi- 
ratoire  périthoracique  inférieur,  partant  de  la  pointe  du  sternum  et 
déprimant  les  fausses  côtes  dans  toute  leur  partie  antérieure; 
tirage  sus-sternal  simultané. 

Percussion,  —  En  arrière,  sonorité  bonne  partout  ;  cependant  la 
sonorité  est  diminuée  dans  la  région  hilaire.  En  avant,  sonorité 
diminuée  dans  toute  la  largeur  du  sternum. 

Auscultation,  —  En  arrière,  respiration  un  peu  rude,  plutôt 
faible  à  droite  comme  à  gauche.  Quelques  râles  sous-crépi tants  à 
la  base  gauche.  Éclat  du  cri  au  niveau  du  hile  des  bronches; 
c  est  là  qu  on  entend  le  maximum  du  sifflement  déjà  signalé.  En 
avant,  inspiration  faible  à  droite  et  à  gauche.  Aucun  bruit  anormal 
à  signaler.  Cœur,  rien  d'anormal. 

(langlions  superficiels  :  pas  d'induration. 

Crâne,  —  Bien  qu'il  n'y  ait  pas  de  rachitisme  appréciable,  les 
os  du  crâne  en  arrière  sont  mous  et  dépressibles.  La  suture  sagit- 
tale est  encore  ouverte  dans  toute  son  étendue. 

Malgré  le  bon  état  gi'*néral,  il  est  certain  qu'il  s*agit  là  d'adéno 
pathie  trachéo-bronchique  tuberculeuse. 

Gorge.  —  Rien  dans  la  gorge. 

Larijnx.  —  Le  larynx  est  intact.  Intégrité  de  la  voix,  pas  de 
tumeur  ni  d'abcès  rétro-pharyngien. 
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Thymus,  —  La   légère  submatité  rétro-sternale  ne  permet  pas 
d'affirmer  l'hypertrophie  de  cet  organe. 
Le  9  juillefj  mêmes  signes  sans  amélioration. 
!23  juilleL  —  Le  tirage  épigastrique  et  sus-sternal  est  exagéré 
par  l'examen.  Souffle  dans  la  région  interscapulaire. 
I/enfant  prend  bien  le  sein. 

^  septembre,  —  L*état  s'est  peu  modifié  dans  ces  deux  derniers 
mois.  Actuellement  même  dyspnée,  polypnée  moins  marquée  :  36  à 
la  minute  quand  l'enfant  pleure. 
Tirage  sus-sternal,  sous-sternal  et  épigastrique  accentué, 
(^uand  Tenfant  se  plaint,  tout  le  périthorax  s'affaisse  à  Tinspi- 
ration.  La  voix  est  relativement  claire,  mais  faible.  LMnspiration 
est  sifflante  à  la  fin  du  mouvement.  L*expiration  lest  davantage 
et  dans  toute  sa  durée. 
La  toux,  fréquente  quand  l'enfant  pleure,  est  aussi  sibilante. 
Le  thorax  est  globuleux  en  avant  ;  le  murmure  respiratoire  est 
plutôt  faible  partout.  On  ne  trouve  comme  signe   d'adénopathie 
qu'un  peu  d'éclat  du  cri  en  arrière. 

8  octobre  i90i.  ~  Alors  apparaît  un  phénomène  nouveau,  ou  du 
moins  qui  nous  avait  échappé  jusqu'alors.  Depuis  la  dernière  con- 
sultation l'aspect  a  changé  considérablement  :  les  yeux  sont  ré- 
clinés  en  bas  et  convergent,  le  crâne  a  augmenté  de  volume,  les 
fontanelles  ont  comme  éclaté. 

En  un  mot,  il  s'est  développé  en  ces  derniers  jours  une  hydro- 
céphaliea  iguëy  dont  la  cause  est  peut-être  dans  l'hérédité  syphili- 
tique soupçonnée;  mais  étant  donné  la  rareté  de  l'hydrocéphalie 
syphilitique  non  congénitale,  nous  discutons  l'hypothèse  d'une 
tuberculose  cérébro-méningée. 

11.  —  Depuis  le  8  octobre,  Tenfant  a  des  convulsions  plus  ou 
moins  accentuées,  chaque  fois  qu'on  le  touche  pour  quelque  rai- 
son. Alors  le  tirage  augmente,  la  respiration  devient  sifflante,  le 
visage  se  congestionne. 

Pendant  le  sommeil,  le  sifflement  inspiratoire  persiste,  donnant 
l'impression  d'un  sifflement  trachéal. 

Ponction  lombaire,  liquide  abondant  et  limpide,  15  grammes 
Peu  d'albumine,  lymphocytose  modérée,  très  grande  richesse  en 
globules  rouges. 

A  midi,  accès  de  suflocation.  L'enfant  devient  subitement  pâle, 
la  respiration  devient  imperceptible,  s'arrête  un  instant,  le  nez  se 
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pince,  les  yeux  s'excavent.  On  lui  fait  respirer  de  l'oxygène,  et  au 
bout  de  quelques  instants  la  respiration  redevient  normale. 

^5.  —  Ponction  lombaire.  Mêmes  résultats  que  plus  haut. 

47.  —  A  10  heures,  à  son  réveil,  Tenfant  est  pris  de  Suffocation 
L'inspiration  est  courte;  l'expiration  est  longue,  sifflante.  Il  y  a  de 
la  dilatation  des  ailes  du  nez.  Au  dire  de  la  mère,  le  strabisme 
interne  de  Tœil  gauche  s'accentuerait  légèrement;  le  siffleoient 
continue. 

ih.  —  Ponction  lombaire.  Veines  de  plus  en  plus  saillantes. 

21.  —  La  nuit  dernière  a  été  très  mauvaise.  L'enfant  a  été  très 
oppressé.  Ce  matin,  légère  élévation  thermique  ;  d'après  la  mère, 
lenfant  «  tire  »  dès  qu'il  se  réveille. 

33.  —  Très  mauvaise  nuit.  Malade  très  oppressé.  Toujours 
beaucoup  de  tirage. 

24.  —  Malade  de  plus  en  plus  oppressé.  Nuit  très  mauvaise. 
Le  malade  a.  ce  matin,  le  visage  rouge,  congestionné,  il  présente 
aussi  du  tirage  sus  et  sous-sternal,  il  tousse  beaucoup. 

26.  —  De  plus  en  plus  oppressé.  Par  moments  la  face  se  grippe, 
cependant  pas  de  vraie  cyanose.  La  région  épigastrique  est  très 
tendue. 

Pas  de  convulsions,  mais  Tentant  est  très  agité,  ne  dort  pas. 
L'hydrocéphalie  ne  parait  pas  augmenter.  A  lauscultation,  quel- 
ques râles,  mais  rien  de  particulier. 

Le  3!  au  malin,  le  petit  malade  a  été  pris  d'un  accès  de  suffo~ 
cation.  L'interne,  M.  Bosc,  prévenu,  trachéotomise  à  6  heures  du 
matin.  L'enfant  est  un  peu  soulagé  jusque  vers  10  heures. 

A  ce  moment,  l'agonie  commence.  Vomissement  de  sang  noir, 
sans  doute  avalé  au  cours  de  la  trachéotomie.  L'enfant  meurt  à 
i  heure  et  demie  de  l'après-midi.  Le  corps  est  violacé  immédiate- 
ment après  la  mort. 

Autopsie.  —  Cavité  thoracique,  —  Le  cœur  est  en  position  nor- 
male, sans  épanchement  péricardique  notable. 

Ganglions.  —  On  est  frappé  tout  de  suite  par  Texistence  de  gan- 
glions tuberculeux  énormes  appréciables  en  avant. 

A  droite  et  au-dessus  de  la  crosse  aortique,  au-dessous  et  en 
contact  direct  avec  le  tronc  brachio-céphalique  artériel,  en  arrière 
du  tronc  brachio-céphalique  veineux  qu'il  comprime  et  aplatit,  on 
voit  un  ganglion  énorme  pour  cet  âge  (volume  d'une  noix)  irrégu- 
lièrement sphérique,  de  4  centimètres  de  diamètre  environ. 
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En  arrière,  ce  ganglion  touche  à  la  trachée  et,  bien  qu'on  ne 
puisse  voir  de  déformation  très  nette,  devait  la  comprimer  en 
refoulant  sa  paroi  antérieure  à  droite. 

A  gauche,  existe  une  masse  ganglionnaire  moins  volumineuse,  le 
tiers  de  la  précédente,  qui  n'a  pas  paru  jouer  de  rôle  mécanique 
important. 

Au  contraire,  au-dessous  de  la  bifurcation  trachéale,  existe  une 
autre  masse  aussi  grosse  que  la  plus  grosse  précédente  et  qui 
refoulait  les  deux  bronches,  particulièrement  la  droite. 

Ces  ganglions  sont  les  uns  absolument caséifiés,  transformés  en 
un  véritable  kyste  plein  de  bouillie  molle,  les  autres  moins  infil- 
trés, mais  contenant  tous  çà  et  là  des  foyers  caséeux. 

Poumons.  —  Les  poumons  sont  très  augmentés  de  volume  par 
Temphysème  qui  distend  tous  les  lobes  antérieurs.  Aucune  trace 
de  tuberculose,  si  ce  n*est  dans  la  plèvre  interlobaire  et  médias- 
tine,  au  voisinage  des  ganglions  tuberculeux.  Tous  les  accidents 
pulmonaires  pendant  la  vie  ont  donc  été  dus  aux  tunreurs  gan- 
glionnaires trachéo-bronchiques  qui  comprimaient  la  trachée  à  droite 
et  les  deux  bronches  en  bas. 

Thymus.  —  Gros,  15  grammes. 

Encéphale,  —  Le  crâne  est  très  distendu,  les  fontanelles  sont 
énormes  et  Thydrocéphalie  considérable.  Le  liquide  est  clair, 
transparent  et  dépasse  un  demi-litre.  Il  distend  non  seulement  le 
crâne,  mais  encore  tous  les  ventricules,  au  point  que  les  circonvo- 
lutions sont  aplaties  et  méconnaissables. 

Les  hémisphères  ne  présentent  aucune  lésion  autre  que  l'anémie 
mécanique  et  l'hydropisie  des  ventricules.  Aucun  tubercule  mé- 
ningé appréciable.  Mais  la  lésion  prévue  se  présente  sous  la  forme 
d'un  tubercule  gros  comme  une  noix,  qui  occupe  toute  la  section 
du  pédoncule  cérébral  gauche. 

La  substance  cérébrale  est  très  ramollie  ;  toute  celte  région  est 
diffluente,  et  le  tubercule  se  présente  sous  la  forme  d'un  kyste  à 
parois  transparentes,  épaisses  de  2  millimétrés,  contenant  un  liquide 
clair,  dans  lequel  nagent  des  grumeaux  caséeux. 

Il  s'agit  donc  là  d'un  tubercule  d'aspect  un  peu  anormal,  mais 
dont  la  nature  n'est  pas  douteuse  cependant. 

Ce  qui  est  à  signaler,  c'est  l'absence  de  symptômes  de  foyer 
pendant  la  vie.  Les  convulsions  si  fréquentes  n'ont  jamais  pré- 
dominé du    côté  droit.  Les     phénomènes    oculaires,  strabisme, 
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déviation  inférieure,  ont  toujours  paru  symétriques,  bien  que 
l'œil  gauche  ail  paru  un  peu  dévié  ;  quant  aux  troubles  de  la  vue 
proprement  dile.  ils  n'ont  pas  été  assez  analysés  pour  que  nous 
puissions  en  parler- 
Rien  a  signaler  d'anormal  dans  les  autres  organes  (foie, 
reine,  etc.)- 

Uans  ce  second  cas,  le  diagnostic  était  plus  facile  et  la 
cause  beaucoup  plus  nette  qu<:  dans  le  premier:  l'élévalion 
de  la  (onalité  interscapulaire,  la  submalité  sternale  permet- 
'taienl  d'affirmer  l'adénopathie,  et  la  nature  d<^  cette  adéaopa- 
Ihie  ressortait  de  la  tuberculose  de  la  mère.  La  m ulti mortalité 
m'avait  fait  liésiterau  début  surl'eKistenced'une  lésionbérédo- 
syphilitique;  mais  cette  cause  était  admise,  l'impossibilité 
même  de  déterminer  la  nature  précise  de  la  sténose  m'éloignaîl 
de  cette  idée,  d'autant  plus  que  l'absence  de  stigmates  sypbîli- 
tiques  chez  cet  enfant  ramenait  à  l'interprétation  tuberculeuse. 

La  tuberculose  pédonculaire  ne  parut  pas  modifier  beau- 
coup l'évolution  de  l'adénopathie  bronchique;  elle  compliqua 
seulement  la  sjmptomatologie.  en  y  joignant  l'hydrocéphalie 
et  les  convulsions  ;  quand  celles-ci  survenaient,  l'apnée  et  la 
cyanose  étaient  telles  qu'il  était  difficile  de  démêler  l'élément 
convulsif  de  l'élément  suffocation. 

A  noter  seulement  que  les  convulsions  ne  furent  jamais 
localisées,  malgré  le  siège  pédonculaire  de  la  tumeur. 

D'après  ces  deux  observations,  voici  comment  on  peut 
établir  la  symplomaltilogie  de  l'adénopathie  bronchique  tuber- 
culeuse du  nourrisson. 

Le  premier  symptôme  est  une  variété  de  cornot^e,  qu&ies 
parenU  prennent  d'abord  pour  un  bruit  d'enchifrènemeot 
nasal,  mais  qui  prend  rapidement  une  telle  importance  qu'il 
ine  tout;  il  ne  s'entend  pourtant  pas  loin,  c'est  une  sorte 
lifllemont  ou  de  gargouillement  surtout  expiratif,  bien 
s'entende  parfois  aussi  à  la  fin  de  l'inspiration  ;  il  aug- 
te  par  l'émotion,  les  cris;  dans  un  cas  il  diminuait  quand 
icUnail  l'enfant  en  avanl  ;  il  s'atténue  quand  l'enfant  est 
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couché  et  disparait  presque  complètement  pendant  le  som- 
meil. 

Ce  bruit  s'accompagne  d'une  polypnée  variable,  qui  aug- 
mente avec  Tancienneté  de  l'affection, — et  aune  période  avan- 
cée —  d'un  rythme  anormal,  à  dominanle  expiratrice,  comme 
dans  la  bronchite  capillaire. 

Pendant  la  toux  et  les  cris,  la  dyspnée  s'accompagne  de 
cyanose  et  de  sueurs  abondantes  de  la  tête. 

Le  cri  est  clair^  seulement  diminué  quand  la  dypsnée  est 
à  son  paroxysme.  La  toux  est  sifflante,  sans  rien  de  rauque 
ni  d'étouiTé,  parfois  accompagnée  d'un  léger  gargouillement 
comme  la  respiration  ;  elle  est  quinteuse,  c'est-à-dire  com- 
posée de  plusieurs  impulsions  très  rapides,  mais  sans  carac- 
tère coqueluchoïde. 

Sous  l'influence  mécanique  de  la  dyspnée,  apparaissent  de 
bonne  heure  des  déformations  rvlhmées  et  une  déformation 
permanente.  Le  tirage  est  d'emblée  très  marqué,  à  la  fois  sus 
et  sous-sternal,  et,  comme  il  s'agit  d'enfants  très  jeunes,  sous- 
costal  et  périthoracique  inférieur^  formant  une  gouttière 
profonde  au  niveau  des  fausses  côtes. 

La  déformation  permanente  est  constituée  par  une  voussure 
de  la  partie  supérieure  du  thorax,  qui  devient  globuleuse  et 
en  rapport  avec  l'emphysème  qu'entraîne  l'effort  expira toire. 
La  percussion  donne  une  sonorité  tympanique  aiguë  dans 
la  région  antérieure  emphysémateuse,  une  sonorité  à  peu  près 
normale  dans  le  reste  des  deux  poumons  ;  on  peut  trouver  une 
submatité  dans  la  partie  supérieure  du  sternum  et  dans  la 
région  interscapulaire^  mais  il  ne  faut  pas  beaucoup  compter 
sur  ce  signe,  qu'on  ne  décèle  que  si  l'enfant  est  calme  et  si  la 
dyspnée  n'a  pas  trop  dilaté  les  poumons. 

De  même,  l'auscultation  est  très  difficile  à  cause  du  cor- 
nage  et  des  sifflements  bronchiques,  qui  cachent  les  bruits 
pulmonaires.  Toutefois  on  peut  arriver  à  reconnaître  que 
te.  murmure  vésiculaire  est  affaibli  et  que  le  cri  prend  un  ton 
éclatant  au  niveau  du  hile,  en  arrière,  enfin  que  le  sifflement,, 
ou  cornage,  a  son  maximum  en  ce  point. 
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Avec  ces  éléments,  on  peut  assez  facilement  établir  un  dia- 
gnostic ferme.  Le  tout  est  de  les  rechercher  avec  attention .  Voici 
généralement  comment  se  présentent  les  choses  en  clinique. 

On  apporte  un  enfant  qui  «  corne  »,  qui  est  oppressé  et 
<îyanosé.  Quelle  est  la  cause  de  cet  état  ? 

Le  mieux,  pour  arriver  à  un  diagnostic,  est  de  rechercher 
toutes  les  causes  de  gêne  respiratoire  du  nez  aux  bronches. 

Et  d'abord  Tenfant  a-t-il  avalé  un  corps  étranger.  L'inter- 
rogatoire des  parents  ou  de  la  nourrice  ne  donne  généra- 
lement aucun  résultat  ;  toutefois  le  début  progressif  éloigne 
cette  hypothèse,  et  la  dyspnée  n'a  pas  l'intensité  de  celle  que 
donne  le  corps  étranger  du  larynx  ou  des  bronches. 

Le  cornage  des  végétations  du  nouveau-né  est  plus  bruyant, 
plus  grave,  il  est  évidemment  nasal  ;  il  gêne  la  succion,  ce  que 
ne  produit  pas  la  sténose  bronchique  ;  enfin,  en  fermant  les 
narines,  on  le  suspend. 

La  sténose  laryngée  donne  un  bruit  croupal  et  rauque 
comme  dans  la  laryngite  à  forme  striduleuse,  ou  étouffé 
comme  dans  le  croup;  la  voix  est  le  plus  souvent  couverte,  la 
toux  est  rauque  ou  étouffée. 

Le  syndrome  désigné  sous  le  nom  de  stridor  congénital 
donne  un  bruit  inspiratoire  à  timbre  sonore,  sans  dyspnée. 

La  sténose  par  hypertrophie  du  thymus  prend  un  aspect 
assez  variable  ;  toutefois  on  ne  signale  pas  de  cornage  ana- 
logue à  celui  des  adénopathies  bronchiques. 

La  dyspnée  expiratrice  de  la  bronchite  capillaire  ou  de  la 
bronchopneumonie  donne  quelquefois  lieu  à  des  sifflements 
trachéaux  que  la  toux  modifie  et  supprime  pour  un  temps, 
et  qui  n'ont  par  conséquent  rien  de  constant.  Enfin,  s'il  y 
avait  encore  un  doute,  la  radiographie  pourrait  le  plus  sou- 
vent le  lever. 

La  marche  de  Tadénopathie  bronchique  du  nourrisson  est 
assez  rapide.  L'état  général,  relativement  intact  pendant  les 
premières  semaines,  commence  à  s'altérer  ;  ces  enfants,  cons- 
tamment occupés  à  respirer,  constamment  en  effort,  n'ont 
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ni  g'aîlé,  ni  sourire  ;  leur  inleliigence,  par  suite,  ne  se  déve- 
loppe que  lentement.  Bientôt  ils  maigrissent,  et  les  forces 
diminuant,  la  polypnée  et  la  cyanose  augmentent.  La  mort 
survient  soit  par  suffocation,  soit  par  généralisation  (séreuses, 
cerveau),  soit  par  hémoptysie  (Moizard). 

Du  traiiemenl^  je  ne  dirai  qu^un  mot  :  la  trachéotomie  ne  pou- 
vant être  d'aucune  utilité,  il  faut  s'en  garder.  Les  calmants 
ne  donnent  guère  de  résultats.  Les  bains  chauds  à  36''-38''  ont 
paru  soulager  notablement  mes  deux  petits  malades. 


Sur  une  cause  de  vomissement  du  nouveau-né. 
Vomissement  par  aérophagie,  par  M.  L.   Glinon. 

Depuis  quelques  années,  les  médecins  qui  s'occupent  des 
maladies  de  Testomac  nous  ont  fait  connaître  l'importance  de 
Taérophagie  (Bouverel)  dans  la  symplomatologie  de  cer- 
taines affections  de  Testomac,  el  en  particulier  dans  le  déve- 
loppement de  certains  tympanismes  gastriques,  et  des  éruc- 
tations qui  les  accompagnent.  C'est  ainsi  que  M.  Mathieu  a 
décrit  le  rot  en  salve,  le  rot  à  déclanchement. 

Ce  phénomène,  qui  commence  quelquefois  volontairement, 
dans  le  but  de  soulager  une  sensation  pénible  de  Teslomac, 
devient  ensuite  involontaire  et,  par  la  distension  gastrique 
qu'il  engendre,  arrive  à  constituer  un  cercle  vicieux,  dont  le 
malade  ne  sort  souvent  que  par  des  efforts  prolongés,  quand 
il  a  compris  le  rôle  que  joue  la  volonté  dans  la  genèse  de  ce 
symptôme. 

Je  pense  que  l'aérophagie  peut  être  chez  l'enfant  une  cause 
de  dyspepsie  et  de  vomissements  à  répétition.  C'est  au  moins 
ce  qui  s'est  produit  dans  le  cas  que  je  vais  rapporter. 

Au  mois  de  septembre  dernier,  on  me  conduit  un  petit 
garçon  de  5  semaines,  né  dans  de  bonnes  conditions,  d'une 
mère  saine  et  d'un  père  suspect  de  tuberculose. 

Cet  enfant,  qui  pesait  3  kgr.  4oo  à  la  naissance,  ne  pèse 
à  5  semaines  que  3  kgr.  68o.  Il  est  maigre,  décharné,  les 
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chairs  flasques,  le  ventre  mou,  le  teint  extrêmement  p&le.  Il 
est  très  faible,  la  voix  cassée.  Depuis  sa  naissance,  cet  enfant 
vomit  à  chaque  tétée. 

Cherchant  par  élimination  la  cause  de  ces  vomissements, 
voici  le  résultat  de  mon  enquête. 

La  mère  est  très  saine,  je  la  connais  depuis  plusieurs  années. 
Son  lait  est  abondant,  et,  s'il  pèche  par  quelque  choçe,  c'est 
par  rinsuffisance  des  éléments  nutritifs,  le  beurre  en  particu- 
lier, comme  l'a  montré  l'analyse.  Il  n'a  pas  été  commis  d'erreur 
de  régime.  On  donne  sept  tétées  par  jour,  quelquefois  huit, 
dont  une  la  nuit. 

Or,  on  a  remarqué  que  la  tétée  de  nuit  est  toujours  con- 
servée, alors  que  toutes  les  tétées  de  jour  sont  partiellement 
ou  presque  complètement  vomies. 

Il  n*y  a  aucun  signe  de  gastrite  ni  de  gasiro-enlérite.  En 
elTet,  la  langue  n'est  ni  rouge,  ni  desquamée,  la  salive  est 
rare,  mais  sans  sécheresse  de  la  bouche.  Il  n'y  a  pas  de 
diarrhée  ;  les  selles  ont  un  aspect  satisfaisant,  bien  que  rares 
et  peu  abondantes,  ce  qui  résulte  de  TinsufCsance  même  de 
l'alimentation. 

L'enquête  sur  ce  point  étant  négative,  je  fais  procéder, 
comme  il  convient,  à  une  tétée  en  ma  présence.  Malgré  sa 
faiblesse,  l'enfant  se  précipite  sur  le  sein  ;  il  tire  avec  force, 
mais  à  chaque  succion  il  fait  entendre  un  bruit  d'aspiration, 
qui  est  dû,  cela  est  très  facile  à  voir,  au  passage  de  lairau 
niveau  de  la  commissure  des  lèvres.  Celles-ci,  en  effet,  ne 
s'appliquant  pas  très  exactement  sur  le  mamelon,  laissent  un 
petit  espace  triangulaire  visible,  par  où  l'air  passe  pour  être 
dégluti  avec  le  lait. 

Pourquoi  ce  mode  anormal  de  succion  ?  Je  ne  sais,  car  le 
mamelon  comme  les  lèvres  sont  bien  conformés.  Je  note  tou- 
tefois en  même  temps  un  autre  phénomène  anormal  :  c'est  que, 
à  chaque  respiration,  pendant  la  succion,  les  narines  sont 
fortement  aspirées,  déprimées,  en  sorte  qu'il  se  fait  là  un  jeu 
de  soupape  fermant  incomplètement  l'orifice  nasal  qui  gêne 
l'entrée  de  l'air. 
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Cela  me  parait  dû  à  une  forme  spéciale  des  narines,  car  il 
n'existe  aucun  signe  d'obstruction  nasale  postérieure.  Peut- 
être  cette  anomalie  du  fonctionnement  nasal  est-elle  la  cause 
plus  ou  moins  directe  de  l'aspiration  buccale  qui  accompagne 
chaque  succion. 

Quoi  qu'il  en  soit,  l'aérophagie  m'apparut  dès  ce  moment 
évidente.  La  tétée  marchait  régulièrement  depuis  deux  ou  trois 
minutes  lorsque  Tenfant  s'interrompit,  eut  une  éinictation  vio- 
lente el  rejeta  environ  25  grammes  de  lait.  Il  en  avait  peul-étre 
pris,  d'après  ses  habitudes,  le  double. 

Je  fis  alors  reprendre  la  tétée,  comme  on  le  faisait  d'habi- 
tude, et  l'enfant  s'arrêta  de  lui-même.  Cela  correspondait, 
d'après  les  pesées  de  la  mère,  à  5o  ou  60  grammes.  La  téléo 
était  terminée  depuis  une  ou  deux  minutes,  lorsque  survint 
une  nouvelle  éructation  gazeuse,  suivie  d'un  vomissement 
de  quelques  grammes. 

C'est  ainsi  que  cela  se  passait  chaque  fois,  et  j'en  conclus 
que  le  vomissement  était  lié  à  réruclalion,et  celle-ci  à  l'aéro- 
phagie. 

Cette  cause  étant  connue,  il  n'était  pas  facile  de  la  sup- 
primer. Toutefois,  je  recommandai  d'éloigner  les  tétées, 
d'interrompre  chacune  d'elles  à  plusieurs  reprises,  enfin  de 
les  réduire  à  4^  grammes.  J'indiquai  en  outre  Tutilité  d'as- 
seoir l'enfant  au  milieu  de  la  tétée,  pour  lui  permettre  une 
éructation,  el  de  le  remettre  au  sein  seulement  quand  elle 
aurait  eu  lieu. 

Je  n'obtins  ainsi  que  des  résultats  très  insuffisants.  L'en- 
fant ne  reprenait  pas  de  poids,  il  continuait  à  vomir  et,  à  sept 
semaines,  ne  pesait  plus  que  3  kgr.  520. 

Les  jours  suivants  môme,  les  vomissements  contenaient  un 
mucus  abondant. 

Comme  en  pareil  cas  j'ai  toujours  obtenu  de  très  bons  ré- 
sultats du  lavage  de  l'estomac,  j'en  pratiquai  successivement 
quatre  ou  cinq,  à  un  ou  deux  jours  d'intervalle.  Dès  ce  moment, 
les  vomissements  devinrent  plus  rares,  manquant  à  une  tétée 
surdeux  ou  sur  trois,  et,  comme  précédemment,  surtout  la  nuit. 
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Entre  temps  j'essayai,  sans  plus  de  succès,  de  substituer  au 
lait  de  la  mère  le  lait  maternisé  de  Backhaus,  et  je  dus 
remettre  Tenfant  au  sein.  J'avais  espéré  dès  le  début  que  le 
développement  normal  permettrait  un  meilleur  fonctionne- 
ment des  narines  :  je  ne  me  trompais  pas,  car  peu  à  peu  la 
respiration  nasale  devint  meilleure,  la  succion  s'améliorait 
aussi,  sans  que  l'aspiration  d'air  disparût  complètement. 

Les  vomissements  continuaient,  moins  fréquents  et  moins 
abondants;  alors  je  fis  augmenter  les  tétées  jusqu'à  80,  puis 
100  grammes,  une  tétée  sur  deux,  en  maintenant  un  intervalle 
de  deux  heures  trois  quarts,  puis  trois  heures.  La  quantité 
du  lait  vomi  n'augmentait  pas  proportionnellement  à  la  quan- 
tité avalée.  Dès  ce  moment,  le  poids  s'accrut,  et  en  5  semaines 
l'enfant  prit  720  grammes. 

J'observai,  toutefois,  à  ce  moment,  un  accident  qui  est 
presque  la  règle  chez  les  enfants  dont  les  vomissements» 
longtemps  incoercibles,  commencent  à  céder.  On  voit  en  effet 
brusquement  la  diarrhée  succéder  à  la  constipation.  Cela 
s'explique  facilement.  L'intestin,  qui  jusqu'alors  ne  recevait 
qu'une  petite  quantité  de  lait,  a  tout  d'un  coupa  élaborer  une 
quantité  notablement  plus  grande,  et  soit  qu'il  soit  insuffisant 
à  sa  ti\che  nouvelle,  ce  qui  donne  de  la  lienterie,  soit  que 
l'augmentation  môme  de  ce  travail  provoque  de  l'entérite,  les^ 
selles  deviennent  plus  liquides  et  plus  fréquentes.  Comme  géné- 
ralement dans  ces  cas  il  n'y  a  pas  d'infection  ni  de  putridité,  on 
en  a  facilement  raison  par  l'administration  de  la  tannalbine. 
C'est  ce  qui  arriva  chez  mon  petit  malade,  et  actuellement  il 
est  en  assez  bonne  voie,  bien  que  très  en  retard  (4.240  grammes 
à  3  mois). 

Ceci  s'explique  non  seulement  par  les  accidenU  que  je 
viens  de  raconter,  mais  aussi  par  son  hérédité  tuberculeuse,, 
car  il  présente  déjà  dans  les  aines,  des  ganglions  durs  et 
saillants,  qui  assombrissent  beaucoup  le  pronostic  pour  un 
avenir  plus  ou  moins  rapproché. 
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Hémiplégie  complète,  suivie  de  contracture,  avec  apha- 
sie, au  cours  de  la  chorée,  par  MM.  les  docteurs  L.-G.  Simon 
et  O.  Crouzon. 

Nous  venons  d'observer,  à  Thôpital  Trousseau,  une  peiilo^ 
malade  sur  laquelle  notre  maître,  M.  le  docteur  Guinon,  a 
attiré  notre  attention,  et  dont  il  nous  a  engagés  à  publier 
rhistoire  curieuse. 

Racliel  L...,  âgé  de  1:2  ans,  entre  à  rhôpital  Trousseau,  le  '21  avril 
1904,  pour  une  choréc  grave. 

î/cnfant  est,  en  effet,  animée  de  mouvements  désordonnés.  Ses» 
membres  s'agitent  en  tous  sens  d'une  façon  brusque  et  impulsive, 
tantôt  elle  bat  lair  de  ses  mains,  tantôt  elle  lance  ses  bras  hors  du 
lit;  ses  doigts  se  fléchissent  ou  s'étendent  de  la  façon  la  plus 
irréguliëre  ;  la  tète  s'agite  sur  l'oreiller  et  sa  face  grimace  conti- 
nuellement; la  langue  sort  brusquement  de  la  bouche,  les  lèvres 
sont  sans  cesse  mordues.  Les  muscles  du  tronc  et  du  bassin 
n'échappent  pas  à  cette  incoordination  folle:  l'enfant  s'assied  tout 
à  coup,  puis  se  renverse  brusquement  en  arrière,  en  heurtant  les 
barreaux  du  lit.  La  parole  est  presque  impossible,  hachée,  entre- 
coupée ;  quand  on  ofire  à  l'enfant  un  verre  contenant  de  leau,  elle 
essaye  de  le  portera  ses  lèvres,  en  décrivant  une  série  de  mouve- 
ments en  tous  sens,  et  arrive  à  faire  heurter  le  verre  contre  les 
arcades  dentaires  au  risque  de  le  briser. 

La  température  atteint  38"», 4,  l'étatgénéral  est  bon,  il  n'y  a  pas 
de  délire;  l'examen  des  organes  ne  décèle  rien  d'anormal. 

Le  "22  et  le  23  avril,  l'état  reste  sensiblement  le  même,  malgré  le 
cbloral. 

Le  2i,  l'état  s'aggrave,  les  mouvements  du  tronc  sont  si  brusques 
et  si  violents,  qu'on  craint  à  tout  instant  devoir  l'enfant  tomber  de 
son  lit;  on  est  obligé  de  la  border  avec  des  planches  matelassées.  Le 
délire  est  apparu;  elle  parle  sans  cesse  et  manifeste  des  halluci- 
nations de  la  vue.  On  l'entend  dire:  <  Voilà  mes  souliers  qui  brû- 
lent! Voilà  ma  chemise  brune.»  Quelques  heures  après,  elle  croit 
voir  un  géant  qui  démolit  la  maison,  puis,  brusquement,  s'inter- 
rompt pour  s'écrier  :  «  Oh  !  ce  gros  chien.  »  Elle  se  plaint  des  in- 


544  REVUE   DES   MxXLADIES   DE   l'eNFANCE 

(irmières  ctuffiritie  qu'on  Ta  battue.  L'enfanl  a  de  riiicontînence 
des  sphincters. 

I^a  température  oscille  autour  de  38^;  on  ne  trouve  rien  d'anor- 
mal à  l'auscultation  du  cœur  ni  des  poumons.  Mais,  au  niveau  des 
surfaces  d'extension  des  jointures  (genoux,  coudes),  on  voit  des 
éraillures  superficielles  de  la  peau  entourées  d'une  zone  de  lym- 
phangite réticulaire.  On  augmente  la  dose  de  chloral  jusqu'à 
5  grammes  ;  malgré  cela,  l'interne  de  garde  est  obligé  de  prescrire 
dans  la  journée  une  injection  de  un  demi-centigramme  de  mor- 
phine, grâce  à  laquelle  les  mouvements  se  calment  dans  la  nuit. 

Le  25,  l'agitation  étant  encore  considérable,  on  prescrit,  outre 
le  chloral,   3   grammes   dantipyrine.  Les   érosions  de    la    peau 
sont  plus  marquées  et  s'étendent  aujourd'hui  sur  la  crête  du  cu- 
bitus, la  face  antérieure  du  tibia  et  les  malléoles.  On  applique  des 
pansements  humides  sur  toutes  ces  régions. 

Le  26,  la  température  est  encorc/de  38'*,5,  mais  les  autres  symp- 
tômes se  sont  en  partie  amendés  :  il  n'y  a  plus  de  délire,  les  mou- 
vements sont  moins  violents,  il  n'y  a  plus  d'émission  involon- 
taire des  urines  ni  des  matières  fécales  ;  d'ailleurs,  la  température 
tombe  le  soir  à  36*^,9.  L'auscultation  du  cœur,  systématiquement 
pratiqué,  chaque  jour,  ne  relève  encore  aucune  lésion  cardiaque. 

Le  27,  la  température  est  normale,  l'agitation  minime.  La  lym- 
phangite qui  entoure  les  érosions  cutanées  n'a  pas  encore  entiè- 
rement disparu. 

Le  28,  on  trouve  l'enfant,  à  la  visite  du  matin,  avec  une  hémi- 
plégie totale  du  côté  droit;  la  malade  est  couchée  sur  son  bras; 
quand  on  le  soulève,  il  retombe  lourdement  et  flasque  sur  le  lit  ; 
de  môme  pour  le  membre  inférieur.  L'anesthésie  est  complète  à 
tous  les  modes.  On  constate,  du  côté  droit,  le  phénomène  de 
Babinski. 

Dans  tout  le  côté  gauche  existent  encore  quelques  mouvements 
choréiques  ébauchés;  ils  manquent  au  contraire  dans  le  côtédroit, 
qui  est  totalement  inerte.  L'enfant  a  de  l'incontinence  absolue  des 
sphincters.  L'hémiplégie  s'accompagne  enfin  d'aphasie,  la  petite 
malade  ne  peut  prononcer  aucune  parole,  quoique  les  mouvements 
deslèvr.es  et  de  la  langue  soient  conservés.  La  recherche  de  ce 
symptôme  est,  d'ailleurs^  rendue  délicate  par  l'état  de  torpeur  de 
l'enfant,  qui  parait  rester  indiflérente  à  tout  ce  qui  se  passe  au- 
tour d'elle. 
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L'état  général  est  toujours  bon,  mais  la  température  est  remontée 
à  ST^'jSrelle  augmentera  encore  les  jours  sutTants  pour  atteindre  le 
30  avril  son  maximum,  38*^,7.  11  semble  donc  qu*on  soit  en  pré- 
sence d  une  nouvelle  poussée  fébrile,  dont  l'apparition  a  coïncidé 
avec  celle  de  la  paralysie.  L'examen  du  cœur  est  toujours  négatif. 
On  supprime  l'antipyrine  qu'on  avait  continuée  jusqu^à  ce  jour, 
et  on  ne  soumet  plus  Tenfant  à  aucun  traitement. 

Pendant  les  jours  suivants,  les  mouvements  choréiques  du  côté 
gauche  disparaissent  progressivement.  La  température  atteint  la 
normale  le  7  mai,  puis  présente  encore  deux  nouvelles  ascensions 
à  38%  sans  cause  apparente,  une  le  11,  lautre  le  18.  L'incontinence 
des  sphincters  a  cessé,  l'état  cérébral  s'améliore  rapidement,  le 
regard  s'anime  et  Tenfant  sourit  aux  objets  qu'on  lui  présente  ; 
mais  la  paralysie  et  l'aphasie  subsistent. 

Voici,  en  effet,  ce  qu'on  constate  à  un  examen  complet  fait  en 
juillet: 

A  la  face,  la  commissure  labiale  gauche  est  plus  élevée  que  la 
droite;  quand  la  malade  ouvre  la  bouche,  on  voit  que  la  lèvre  supé- 
rieure est  légèrement  tombante  à  droite.  Dans  le  domaine  du  facial 
supérieur,  on  constate  que  l'œil  droit  ne  peut  pas  se  fermer  isolé- 
ment, mouvement  qui  est  possible  pour  l'œil  gauche. 

(Juand  on  dit  à  l'enfant  de  baisser  la  tète  et  qu'on  résiste  à  ce 
mouvement,  on  voit  les  libres  du  muscle  peaucier  soulever  la  peau 
à  gauche,  tandis  qu'on  ne  voit  se  dessiner  aucune  contraction  à 
droite. 

Au  membre  supérieur  dr(ût,  l'élévation  du  bras,  la  flexion  et 
Textension  de  Tavant-bras  sont  conservées;  par  contre,  il  n'existe 
aucun  mouvement  spontané  de  la  main  ni  des  doigts;  l'enfant 
tient  tant  bien  que  mal  une  fourchette,  mais  ne  peut  ni  boutonner 
ni  déboutonner  ses  vêtements.  Il  existe  déjà  une  ébauche  de  con- 
tracture :  en  effet,  quand  on  étend  la  main  sur  l'avant-bras,  on  voit 
les  doigts  se  fléchir  légèrement.  Enfin,  quand  on  mobilise  l'épaule 
droite,  on  provoque  une  douleur  dans  l'articulation,  signe  d'une 
arthropathie,  qui  semble  avoir  débuté  dans  les  premiers  jours  du 
mois  de  juin. 

Au  membre  inférieur  droit,  on  constate  de  même  la  conservation 
des  mouvements  de  la  hanche  et  du  genou,  l'abolition  des  mouve- 
ments du  pied  et  des  orteils;  le  réflexe  rotulien  est  exagéré,  le 
clonus   du  pied  est  facile  à  provoquer,  régulier  et  persiste  plu- 
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sieurs  minutes;  on  ne  trouve  pas  le  phénomène  de  Strumpell; 
par  contre,  l'excitation  de  la  plante  du  pied  provoque  rextension 
du  gros  orteil  ;  la  môme  excitation  du  côté  gauche  amène  la  flexion. 
Le  réflexe  abdominal,  le  réflexe  éplgastrique  sont  abolis  du  côté 
paralysé,  conservés  du  côté  sain  ;  enfin,  au  membre  supérieur,  les 
réflexes  du  poignet  et  du  coude  sont  exagérés. 

La  marche  est  très  difficile,  le  pied  droit  se  place  en  varuséquin 
très  prononcé;  pour  compenser  cette  attitude,  la  malade  est  obligée 
de  fléchir  la  cuisse  sur  le  bassin  d'une  façon  exagérée.  Malgré 
cette  attitude  compensatrice,  la  face  dorsale  des  orteils  traîne  par 
terre  et  accroche  les  obstacles. 

La  sensibilité  est  complètement  revenue  :  la  piqûre,  le  contact, 
le  moindre  frôlement  sont  bien  perçus  et  nettement  localisés. 

Il  existe  des  troubles  vaso-moteurs  aux  extrémités  des  membres, 
particulièrement  au  pied,  qui  est  légèrement  œdématié  et  dont  la 
peau  est  violacée  et  refroidie. 

Enfin  Tenfant  présente  une  aphasie  motrice  à  peu  près  pure. 
Malgré  la  rééducation  qu'ont  essayée  de  faire  les  infirmières  qui  la 
soignent,  la  malade  ne  peut  dire  spontanément  que  quatre  ou 
cinq  mots  très  simples,  comme  «  bonjour,  merci  ».  La  parole 
répétée  est  également  très  pénible,  on  peut  lui  faire  dire  <  bonjour, 
monsieur  »,  à  condition  de  lui  faire  répéter  chaque  mot  isolément. 
Toute  autre  tentative  portant  sur  des  phrases  plus  compliquées  est 
vaine.  Elle  a  conservé  la  mémoire  des  airs,  elle  les  chantonne,  mais 
sans  pouvoir  prononcer  les  paroles. 

Et  pourtant  la  surdité  verbale  est  nulle,  l'enfant  comprend  bieo 
les  ordres  qu'on  lui  donne,  même  un  peu  difficiles  à  exécuter, 
comme  le  suivant  :  on  lui  présente  quatre  morceaux  de  papier  de 
taille  inégale,  en  lui  disant  de  garder  le  plus  gros,  de  donner  le 
plus  petit  et  de  jeter  les  deux  autres. 

Enfin  la  mémoire  visuelle  des  mots  est  également  bien  conservée, 
et  l'enfant  exécute  les  ordres  qu'on  lui  donne  par  écrit. 

Quelques  jours  après  cet  examen,  l'enfant  part  à  Epinay,  et 
nous  ne  la  revoyons  qu'au  mois  d'octobre,  où  nous  la  trouvons 
légèrement  améliorée. 

La  marche  est  possible  maintenant  sans  soutien,  la  jambe 
droite  fauche  légèrement.  L'enfant  a  retrouvé  les  mouvements  de 
flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse;  la  motilité  du  pied  est  normale. 
La  contraction  volontaire  est  également  possible  dans  les  muscles 
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de  Tépaule  et  du  bras  ;  seuls  les  doigts  sont  fléchis  dans  la  main 
et  ne  peuvent  pas  être  étendus  spontanément.  Malgré  cette  amé- 
lioration considérable,  il  existe  des  signes  permanents  d'une  lésion 
cérébrale  grave  :  les  réflexes  tendineux  sont  très  exagérés,  la 
trépidation  épileptolde  du  pied  droit  s'obtient  facilement  et  per- 
siste plus  de  deux  minutes  ;  le  phénomène  de  Strumpell  existe  ;  enfin 
Texcitation  de  la  plante  du  pied  provoque  l'extension  brusque  du 
gros  orteil,  avec  ébauche  du  signe  de  l'éventail. 

Quand  on  fait  asseoir  Tentant  sur  son  lit,  on  voit  se  produire  la 
flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc,  seulement  du  côté  droit. 

La  face  est  encore  légèrement  atteinte,  la  paralysie  est  invisible 
à  l'état  de  repos,  mais  la  langue  se  dévie  à  droite,  et  la  malade  ne 
peut  fermer  isolément  que  l'œil  gauche. 

L'aphasie  est  restée  sensiblement  la  même;  malgré  plusieurs 
leçons  par  jour,  Tenfant  ne  peut  compter  bien  que  jusqu'à  15;  au 
delà  de  ce  chiffre,  il  faut  l'aider  de  plus  en  plus  souvent.  Eniin 
elle  ne  peut  dire  d'elle-même  que  toujours  les  mêmes  mots  :  oui, 
non,  bonjour. 

En  résumé,  il  s*agit  chez  notre  petite  malade  d'une  hémi- 
plégie droite  complète,  flasque  au  début,  spasmodique  dans 
la  suite,  et  d'aphasie  motrice  survenues  brusquement  au  cours 
d'une  chorée  grave. 

Nous  sommes  là  en  présence  d'une  hémiplégie  organique, 
sans  nul  doute.  Nous  n'avons  pas  à  discuter  la  possibilité  de 
l'hystérie,  non  seulement  nousn'avons  aucun  stigmate  de  cette 
névrose  ;  mais,  bien  plus,  nous  possédons  ici  les  signes  carac- 
téristiques de  l'hémiplégie  organique,  que  Babinski  nous  a 
appris  à  connaître  :  signe  du  peaucier,  phénomène  des  orteils, 
flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc.  Il  existe  enfin 
maintenant  de  la  trépidation  épileptoïde  du  pied  droit  et  une 
exagération  du  réflexe  rotulien  droit.  Nous  pouvons  donc  dire 
que  c'est  là  une  paralysie  organique  au  cours  de  la  chorée. 

Pouvons-nous  rapprocher  cette  observation  des  cas  de 
paralysies  de  la  chorée  antérieurement  décrits  ?  Nous  nous 
sommes  efl'orcés  de  le  faire,  et  voici  les  résultats  de  no? 
recherches. 
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Les  observateurs  ont  classé  les  paralysies  de  la  chorée  en 
se  basant  sur  Tintensité  respective  de  la  chorée  et  de  la  para- 
lysie. On  appelle  paralysies  choréiques  les  cas  où  la  chorée 
existant  déjà  se  complique  de  paralysie  plus  ou  moins  com- 
plète. On  appelle  chorée  molle  {limp  chorea  des  Anglais)  Télal 
paralytique  complet  d'un  enfant,  chez  lequel  on  ne  décèle 
qu'après  un  examen  minutieux  la  coexistence  de  mouvements 
choréiques. 

D'autres  auteurs,  avec  OUive,  ont  bas^  plus  simplement 
leur  classification  sur  la  date  d'apparition  de  la  paralysie  : 
paralysies  préchoréiques  ou  tout  au  moins  paralysies  faisant 
découvrir  une  chorée,  répondant  à  peu  près  à  la  chorée  molle, 
paralysies  survenanl  dans  le  cours  de  la  chorée,  répondant  à 
peu  près  au  groupe  des  paralysies  choréiques,  et  paralysies 
terminant  la  chorée. 

Si  nous  nous  reportons  à  ces  classifications  et  à  la  défini- 
tion de  chaque  groupe  de  paralysies  dans  la  chorée,  il  nous 
faut  placer  notre  observation  parmi  les  paralysies  choréiques^ 
parmi  les  paralysies  survenant  dans  le  cours  de  la  chorée. 

Celle  dénomination  étant  admise,  nous  avons  recherché, 
tant  parmi  les  cas  de  paralysies  choréiques  qu?  parmi  les  cas 
(le  chorée  molle  et  parmi  les  cas  de  paralysies  post choréiques, 
si  quelque  observation  pouvait  être  rapprochée  de  la  nôtre. 
Nous  croyons  que  nous  sommes  en  présence  d'un  cas  excep- 
tionnel. En  elTel,  parcourons  les  premières  publications  sur 
ce  sujet  :  nous  y  trouvons  un  grand  nombre  de  cas  qui  ne 
sont  nullement  comparables  au  nôtre  :  il  s'agit  tantôt  de  para 
lysies  choréiques,  tantôt  de  chorées  molles  ;  mais  la  paralysie 
est  légère,  ou  bien  alors  il  s'agit  d'une  chorée  molle  avec 
paralysie  marquée,  souvent  généralisée,  mais  curable, 

Wesl  ne  parle  que  de  diminution  j>assagère  de  la  force 
musculaire  dans  la  cboréCs  Wilks  consacre  quelques  lignes 
à  la  parésio  el  montre  qu'elle  est  d'un  pronostic  favorable  et 
que,  dès  qu'elle  décroît,  les  mouvements  choréiques  réappa- 
raissent. Gowers  publie  cinq  observations,  mais  il  s'agit  là 
(le  parésies  limil('es  el  curables.  Ollive  fait  une  revue  com- 


HÉMIPLÉGIE  AVEC  APHASIE  AU  COURS  DE  LA  CHORÉE   5^9 

plète  de  la  question  et  publie  une  observation  de  paralysie 
ayant  évolué  vers  la  guérison.  Lannois,  Huchard,  dans  le 
Traité  des  névroses  d'Axenfeld,  mettent  la  question  au  point 
et  admettent  aussi  le  pronostic  favorable  de  la  paralysie. 
Henoch  consacre  quelques  lignes  à  celte  question  dans  ses 
Leçons  cliniques  sur  les  maladies  des  enfants,  mentionne  qu'on 
peut  observer  de  la  faiblesse  d'un  bras,  mais  dit  qu'il  n'a 
jamais  observé  de  paralysie  complète.  Cadet  de  Gassicourt 
affirme  qu'il  n'a  jamais  observé  de  paralysie  incurable  succé- 
dant à  la  chorée.  Citons  aussi  les  faits  de  Escherich,  Hedden, 
Lannois,  Périsson,  Gaucher,  Eichhorst,  Raymond.  Plus 
récemment,  Louis  Michel  a  fait  une  revue  d'ensemble  des 
paralysies  de  la  chorée. 

Dans  tous  les  faits  que  rapportent  les  auteurs  précédents,  il  ne 
s'agit  donc  que  de  paralysies  incomplètes  et  de  pronostic  bénin. 

Nous  avons  pu  retrouver  cependant  trois  observations  de 
paralysie  plus  complète,  mais  sous  forme  de  paraplégie. 
L'observation  de  Bouchaud  est  celle  d'une  paraplégie  brusque 
et  flasque  qui  s'est  améliorée  rapidement.  Mazocchi  a  observé 
un  cas  de  paralysie  Qaccide  à  peu  près  complète  des  membres 
inférieurs,  dont  l'amélioration  fut  rapide.  Porte  observa  aussi 
une  paralysie  flasque  des  membres  inférieurs  au  début  d'une 
chorée.  Dans  tous  ces  cas, 's'il  s'est  agi  d'une  paralysie  com- 
plète, elle  a  toujours  été  curable. 

Mais  les  observations  qui  ont  attiré  davantage  notre  atten- 
tion sont  celles  d'hémiplégie  choréique.  Todd  est  le  premier 
qui  ait  attiré  l'attention  sur  cette  forme  hémiplégique  des 
paralysies  de  la  chorée.  Il  donne  comme  caractère  à  celte 
hémiplégie  choréique  de  ne  pas  atteindre  la  face,  de  res- 
pecter la  langue  et  de  s'accompagner  de  très  légers  mouve- 
ments choréiques  persistants.  Nous  avons  vu  dans  notre 
observation  qu'aucun  de  ces  caractères  n'existait  :  la  face  et 
la  langue  étaient  prises,  et  la  paralysie  ne  s'accompagnait 
d'aucun  mouvement  choréique.  De  plus,  Todd  n'est  pas  expli- 
cite sur  le  pronostic  de  cette  hémiplégie  ni  sur  sa  pathogénie 
et  ses  lésions  anatomiques. 
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Trousseau,  dans  ses  cliniques  de  THôtel-Dieu,  étudiant  la 
paralysie  de  la  chorée,  dit  qu'il  existe  dans  quelques  cas  une 
atrophie  des  muscles,  qui  laisse  persister  une  infirmité 
durable.  Les  observations  ne  sont  pas  publiées  par  Féminent 
clinicien,  et  nous  le  regrettons  d'autant  plus  vivement  qu'il 
semble  bien  que  ces  cas  étaient  semblables  au  nôtre  par 
Tincurabilité.  Tous  les  auteurs  qui  ont  suivi  ont  rapporté  cette 
opinion  de  Trousseau,  mais  sans  apporter  de  faits  nouveaux 
caractéristiques. 

Paul  Blocq  mentionne  les  cas  antérieurs  d'hémiplégie  cho- 
réique  et  dit  qu'elle  diffère  de  celle  de  l'hémorragie  ou  du 
ramollissement  par  ce  fait  qu'elle  s'accompagne  de  paralysie 
du  cou.  Il  met  en  garde  aussi  contre  les  atrophies  musculaires 
consécutives  aux  arthrites  rhumatismales. 

Rondot,  après  avoir  passé  en  revue  les  paralysies  de  la  cho- 
rée, rapporte  une  observation  d'hémiparésic  contemporaine  de 
la  chorée,  môme  préchoréique,  et  une  observation  de  mono- 
plégie  du  bras  droit  au  cours  de  la  chorée,  mais  ces  cas  n'ont 
que  peu  de  rapports  avec  le  nôtre.  Boinet  rapporte  deux  obser- 
vations personnelles  d'hémiplégie  à  début  brusque,  avec  per- 
sistance des  mouvements  choréiques,  et  dans  un  cas  il  aurait 
persisté  de  l'affaiblissement  et  de  l'atrophie  musculaires. 

Ainsi  donc,  parmi  ces  cas  d'hémiplégie  choréique,  il  en  est 
bien  peu  qui  s'accompagnent  de  contracture,  de  paralysie 
persistante  et  d'alrophie  musculaire,  si  nous  prenons  soin 
d'éliminer  les  amyotrophies  dues  aux  arthrites  des  choréiques. 

Les  cas  de  Trousseau  et  de  Boinet  sont  les  seuls  exemples 
que  nous  ayons  trouvés  dans  nos  recherches.  Cette  rareté 
justifie  donc  l'intérêt  de  notre  observation  :  une  hémiplégie 
complète  persistante  suivie  de  contracture  est  un  fait  excep- 
tionnel au  cours  de  la  chorée. 

Comment  pouvons-nous  actuellement  chercher  à  expliquer 
cette  hémiplégie?  Nous  avons  vu  qu'elle  était  de  nature 
organique.  Est-elle  due  à  une  hémorragie  ou  à  un  ramollis- 
sement ? 

Sans  aucun  doute  à  un  ramollissement  ;  l'association  de 
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1  aphasie  à  l'hémiplégie  droite,  Tinlégrilé  de  la  connaissance, 
l'absence  de  période  comateuse  et  stertoreuse,  nous  amènent 
à  celle  conclusion.  La  recherche  négative  des  causes  habi- 
tuelles d'endartérite  nous  amène  à  penser  à  une  embolie  dont 
le  point  de  départ  aurait  été  une  endocardite,  comme  on  en 
observe  si  fréquemment  au  cours  de  la  choréo,  avec  ou  sans 
rhumatisme. 

De  fait,  nous  avons  entendu,  de  la  façon  la  plus  indiscu- 
table, à  un  examen  pratiqué  au  mois  de  juillet,  des  signes  de 
rétrécissement  mitral,  que  nous  avons  fait  contrôler  par  des 
élèves  du  service  :  roulement  présystolique  à  la  pointe  du 
cœur,  dédoublement  du  second  bruit  permanent  dans  la 
région  de  la  base.  Ces  symptômes  ne  s'accompagnaient  d'ail- 
leurs d'aucune  hypertrophie  cardiaque  et  d'aucun  trouble 
fonctionnel.  Nous  les  avons  retrouvés  les  jours  suivants  jus- 
qu'à son  départ  pour  la  campagne.  A  son  retour,  en  octobre, 
lauscullation  du  cœur  était  plus  délicate  ;  on  ne  pouvait,  en 
effet,  entendre  aucun  bruit  anormal  quand  l'enfant  était  cou- 
chée dans  son  lit  ;  mais  on  provoquait  à  volonté  l'apparition 
des  signes  du  rétrécissement  en  faisant  marcher  l'enfant  pen- 
dant quelques  minutes  :  dédoublement  du  second  bruit  per- 
sistant pendant  l'inspiration  et  l'expiration,  roulement  présys^ 
tolique,  mais  celui-ci  moins  net  et  plus  inconstant.  Un  seul 
de  ces  signes  bien  constaté  suffisait  pour  porter  le  diagnostic 
de  la  lésion  mitrale  ;  la  coexistence  des  deux  la  rendait  indis- 
cutable. Actuellement,  ces  signes  ne  sont  plus  entendus  à 
l'auscultation.  Nous  ne  pensons  pas  cependant  devoir  écarter 
définitivement  notre  diagnostic  de  rétrécissement,  mitral  et 
nous  sommes  convaincus  qu'il  a  existé  chez  cette  malade 
une  endocardite,  actuellement  latente. 

Nous  pourrions  donc  admettre  que  le  point  de  départ  de 
Tembolie  était  une  végétation  détachée  de  la  valvule  mitrale. 

Mais,  entre  la  chorée  et  le  rétrécissement  mitral,  y  avait-il 
simplement  relation  de  coexistence  fortuite,  ou  relation  de 
cause  à  effet? 

Tout  d'abord,  le  rétrécissement  mitral  était-il  antérieur  à  la 
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chorée?  Rien  ne  peut  le  faire  supposer,  et  nous  ne  le  croyons 
pas.  En  effet,  on  ne  retrouve  dans  Thistoire  de  la  malade 
aucun  signe  dinsuffisance  cardiaque  pouvant  être  rapports 
à  cette  lésion,  ni  aucune  maladie  infectieuse  ayant  pu  la 
déterminer. 

D'autre  part,  nous  avons  ausculté  attentivement  et  à  bien 
des  reprises  le  cœur  de  la  malade  pendant  tout  le  cours  de 
son  premier  séjour  ;  or,  nous  insistons  sur  ce  fait  que  nous 
n'avons  entendu  les  signes  du  rétrécissement  qu'au  mois  de 
juillet,  c'est-à-dire  près  de  3  mois  après  l'entrée  de  Tenfant  à 
rhôpital.  On  pourrait  nous  objecter  que,  l'enfant  ayant  été 
au  lit  pendant  toute  la  période  aiguë  de  sa  chorée,  nous 
n'avons  rien  entendu  d'anormal,  parce  que,  le  cœur  étant  au 
repos,  l'orifice  mitral  était  alors  relativement  suffisant,  de 
même  qu'au  mois  d'octobre  les  signes  du  rétrécissement  ne 
se  manifestaient  qu'après  une  marche.  Mais  nous  pourrions 
répondre  qu'au  mois  de  juillet,  l'enfant  ne  s'était  pas  encore 
levée  et  que  malgré  cela  les  signes  du  rétrécissement  étaient 
évidents;  d'autre  part  on  ne  peut  pas  dire  que  la  malade  était 
au  repos  pendant  la  première  phase  de  son  séjour,  puis- 
qu'elle était  à  ce  moment  en  pleine  crise  de  mouvements 
choréiques  violents.  Nous  devons  donc  admettre  que  le  rétré- 
cissement mitral  n'existait  pas  avant  sa  maladie  et  qu'il  s'est 
constitué  devant  nous. 

Quel  est  donc  la  cause  de  cette  endocardite?  Deux  hypo- 
tèses  se  présentent  à  l'esprit;  tout  d'abord,  il  est  possible 
qu'elle  soit  le  résultat  d'une  infection  atténuée,  ayant  pour 
point  de  départ  les  lésions  cutanées  ;  nous  rappellerons  en 
effet  que  les  frottements  perpétuels  auxquels  étaient  soumis 
les  membres  de  l'enfant  pendant  la  période  aigûe  de  sa 
chorée,  avaient  déterminé  rapidement,  en  plusieurs  points, 
des  éraillures  de  la  peau  qui  avaient  été  le  siège  de  lymphan- 
gite réticulaire  ;  il  s'était  donc  fait  à  ce  niveau  des  inocula- 
tions microbiennes,  et  c'est  peut-être  à  elles  qu'il  faut  rap- 
porter la  nouvelle  élévation  de  température  survenue  7  jours 
après  l'entrée  à  rhôpital,alorsque  les  mouvements  choréiques 
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n'existaient  presque  plus,  et  qui  a  coincidé  justement  avec 
l'apparition  d'un  érythème  généralisé  scarlatiniforme,  prédo- 
minant aux  surfaces  d'extension,  et  l'installation  de  Thémi- 
plégie.  On  pourrait  donc  soutenir  que,  la  chorée  ayant  été 
jugulée  grâce  au  chloral  et  à  la  morphine,  il  s'est  fait  ensuite 
une  poussée  infectieuse,  caractérisée  par  de  la  fièvre  et  un 
érythème,  compliquée  d'une  endocardite,  qui  s'est  révélée 
d'emblée  par  la  production  d'une  embolie. 

Ce  cas  pourrait  alors  être  mis  à  côté  de  celui  de  MM.  Halle 
et  Lange  vin,  dans  lequel  la  mort  fut  causée  par  une  septi- 
cémie à  streptocoques  y  sans  localisation  viscérale,  à  point  de 
départ  cutané  (excoriations  des  genoux,  des  talons,  des 
fesses,  aggravées  par  le  grattage).  Il  serait  même  permis  de 
considérer  certains  cas  déjà  publiés  de  chorée  avec  cardio- 
pathie tardive,  coexistant  avec  arthropathies  et  érythème, 
comme  des  chorées  chez  lesquelles  serait  survenue  une  in- 
fection secondaire,  comme  on  le  voit  au  cours  de  la  scar- 
latine par  exemple,  mais  nous  n'avons  aucun  argument  scien- 
tifique pour  démontrer  la  réalité  de  celte  hypothèse. 

On  peut  avec  autant  de  vraisemblance  rattacher,  avec  la 
majorité  des  auteurs,  la  complication  cardiaque  à  la  même 
cause  que  la  chorée  et  faire  de  toutes  les  deux  la  conséquence 
d'une  infection  encore  mal  déterminée.  Nous  n'avons  pas  à 
faire  ici  l'exposé  de  l'histoire  des  complications  cardiaques  de 
la  chorée  et  nous  dirons  que  l'association  chorée-cardiopathie 
est  une  éventualité  trop  fréquente  pour  qu'on  puisse  la  con- 
sidérer comme  un  fait  de  hasard  et  ne  pas  reconnaître  en 
elle  le  résultat  d'une  cause  unique  comme  pour  le  rhuma- 
tisme et  l'endocardite. 

La  succession  des  phénomènes  pourrait  donc  être  ainsi 
établie  :  chorée,  endocardite,  embolie  cérébrale,  hémiplégie. 
Toutefois,  certains  auteurs  intervertiraient  peut-être  certains 
termes.  Ce  sont  ceux  qui  admettent  la  théorie  embolique  de 
la  chorée,  et  ils  diraient  :  endocardite,  embolies  du  système 
nerveux,  d'où  chorée,  hémiplégie. 

Cette  théorie  a  surtout  été  soutenue,  en  Angleterre,  par 


554  REVUE    DES  MALADIES   DE   l'eNFANCE 

Bright,  Kirkes,  Hughlings  Jackson.  Elle  explique  la  maladie 
par  rirritation  des  centres  nerveux,  que  détermineraienl  de 
flnes  molécules  de  fibrine.  L'oblitération  de  petits  vaisseaux 
de  corps  strié  pourrait  être  la  cause  de  la  maladie,  les  tissus 
n'étant  pas  précisément  détruits  comme  dans  les  cas  d'hé- 
miplégie, mais  mal  nourris  en  raison  de  TefTort  insuffisant  du 
sang.  «  Dans  Tendocardite,  les  valvules  présentent  souvent 
de  petites  végétations  susceptibles  de  se  détacher  ;  Tembolie 
cérébrale  en  peut  être  la  conséquence.  SiTembolus  est  volu- 
mineux, il  produit  [une  nécrobiose  d'une  partie  du  cerveau  ; 
s'il  est  petit,  il  n'oblitère  que  de  petites  artères  et  amène  dans 
le  voisinage  des  zones  d'anémie  et  d'encéphalite.  Les  dé- 
sordres moteurs  sont  consécutifs  aux  troubles  circulatoires 
du  cerveau:  faibles,  si  ces  troubles  circulatoires  sont  limités  ; 
violents,  s'ils  sont  étendus.  » 

Cette  théorie  a  été  combattue  par  Charles  West,  qui  oppose 
à  l'embolie  quelques  arguments,  parmi  lesquels  :  i*  la  rareté 
de  l'invasion  brusque  de  la  chorée  ;  2^  la  rareté  des  chorées 
unilatérales  ;  S""  la  rareté  de  la  paralysie  persistante.  Notre 
observation  est  précisément  un  de  ces  cas  rares  de  paralysie 
persistante,  et  la  théorie  de  l'embolie  pourrait  donc  s'appliquer 
à  elle.  Mais  les  autres  arguments  de  West  peuvent  avoir 
néanmoins  une  certaine  valeur.  Aussi,  nous  nous  contentons 
de  dire  que  notre  cas  et  les  cas  analogues  au  nôtre  peuvent 
être  invoqués  à  l'appui  de  cette  théorie,  sans  que  nous  cher- 
chions à  la  généraliser. 

Nous  nous  bornons  donc,  dans  ce  travail,  à  rapporter  un  fait 
rare  :  une  hémiplégie  complète  suivie  de  contracture  au  cours 
de  la  chorée,  et  nous  proposons,  comme  explication  de  ce 
fait  :  une  embolie  cérébrale  causée  par  une  endocardite  cho- 
réique  latente^  révélée  à  un  moment  donné  par  r apparition  des 
signes  d'un  rétrécissement  mitral. 
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Mort  subite  dans  la  convalescence  de  la  diphtérie. 

Par  Ë.  Terrien,  chef  de  clinique  de  Tbôpital  des  Enfants-Malades, 

La  mort  subite  chez  Tenfant  est  un  accident  relativement 
rare,  qui,  lorsqu'elle  se  produit,  surprend  et  déconcerte  pres- 
que toujours.  La  résistance  du  cœur  à  cet  âge,  l'intégrité  des 
vaisseaux  et  du  rein  semblent,  en  effet,  devoir  mettre  l'en- 
fant à  Tabri  d'un  pareil  mode  de  terminaison. 

Cependant  les  cas  de  mort  subite  dans  le  jeune  âge  ne 
sont  pas  absolument  exceptionnels  :  Richter  (i),  de  1897  à 
1901,  aurait  vu  pratiquer  à  l'Institut  analomo-pathologique  de 
Vienne  1.797  autopsies  (!)  d'enfants  ayant  succombé  subite- 
ment; presque  toujours  il  trouva  de  la  bronchite  capillaire; 
dans  1  casla  mort  était  sur\'enue  au  cours  d'une  attaque  d'épi- 
lepsie  ;  chez  deux  autres  elle  fut  amenée  par  du  laryngo- 
spasme  et  par  une  myocardite;  Baginsky  a  vu  le  coryza 
amener  une  mort  brusque  chez  de  jeunes  nourrissons 
Kassowilz  Ta  signalée  au  cours  de  laryngo-spasme  chez  des 
rachitiques  présentant  du  cranio-tabes  ;  Ranke  en  10  ans  a 
observé  16  cas  de  mort  subite;  sur  ces  16  enfants,  7  étaient 
des  eczémateux  à  thymus  hypertrophié  :  Lange  rapporte  le 
cas  d'un  nourrisson  de  6  mois  mort  subitement,  et  chez 
lequel  on  trouva  également  un  thymus  hypertrophié  ;  Gaston 
et  Belot  (2)  rapportent  un  cas  de  mort  subite  chez  un  nour- 
risson de  2  mois  hérédo-syphilitique  ;  le  professeur  Four- 
nier  (3)  signale  un  fait  semblable  :  l'enfant,  issu  de  parents 
syphilitiques,  n'avait  pas  présenté  le  moindre  symptôme  de 
syphilis  hériditaire  ;  à  10  mois  il  était  superbe,  et  cependant 
il  mourut  subitement,  après  avoir  présenté  pendant  quelques 
heures  une  hémiplégie  gauche. 

(1)  Cas  rapportés  à  la  réunion  des  naturalistes  et  des    médecins 
allemands,  tenue  à  Carlc^badjen  septembre  1902. 

(2)  Gastou  et  Belot,  Ann.  de  derm.  et  syph.,  janvier  1901. 

(3)  A.  FouRNiER,  Mort  subite  dans  la  syphilis  héréditaire.  Ann.   de 
derm,  et  syph,,  février  1901. 
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Nombreux  encore  sont  les  cas  où  Ton  ne  put  trouver,  pour 
expliquer  la  mort  subite,  qu'une  simple  hypertrophie  du 
thymus  :  tel  est  le  cas  de  Simon  et  d'OElsnitz(i)  concernant 
un  enfant  de  7  mois  ;  tels  sont  les  2  cas  rapportés  par  Tail- 
lens  (2)  chez  déjeunes  enfants  de  i^  jours  et  de  2  ans  ;  tel 
celui  de  Brouardel  et  ceux  de  Ducrot  (3),  rapportés  dans  sa 
thèse.  Segadclli  (4)  rapporte  l'observation  d'un  enfant  de 
3  ans  qui  meurt  subitement  peu  d'instants  après  s'être  cou- 
ché, et  Tautopsie  ne  révèle  aucune  lésion  capable  d'expli- 
quer ce  fait. 

Les  cas  de  mort  subite  sont  loin  d'être  exceptionnels  chez 
l'enfant  ;  aussi  est-il  du  plus  haut  intérêt  de  rechercher  dans 
quelles  circonstances  on  l'observe  de  préférence,  quels  en  ont 
été  les  signes  précurseurs,  etc.  De  cette  façon  seulement  on 
saura  la  redouter  plus  particulièrement  dans  certains  cas  et, 
dans  une  certaine  mesure  même,  le  prévoir,  lorsque  apparaî- 
tront, même  ébauchés,  quelques-uns  de  ces  signes  précur- 
seurs. 

Or,  la  mort  subite  a  été  plus  spécialement  signalée  déjà 
au  cours  de  certaines  affections  :  de  ce  nombre  est  la  fièvre 
typhoïde  ;  l'eczéma  du  nourrisson,  dans  2  cas  que  nous  avons 
observé,  s'est  accompagné  de  mort  subite,  et  dans  les  2  c^s 
celle-ci  avait  été  précédée  d'une  disparition  très  rapide  des 
lésions  eczémateuses  ;  au  cours  de  la  pneumonie  la  mort  su- 
bile  est  plus  rare;  Leroux  (5)  cependant  en  a  rapporté  1  cas; 
récemment,  j'en  ai  rapporté  2  autres  (6).  Mais  c'est  dans  la 
diphtérie  que  les  cas  de  mort  subite  ont  été  le  plus  souvent 
observés  et  sont  encore  aujourd'hui  les  mieux  connus  ;  Mar- 

(1)  Simon  et  d'OElsnitz,  Soc.  de  pœdialrie^  i4  janvier  1902. 

(2)  Taillens,  Revue  de  la  Suisse  nom.,  ao  juin  1901. 

(3)  Ducrot,   De  la  Mort  subite   chez  tes  Jeunes  enfants^  par    hyper- 
trophie du  thymus  au  point  de  vue  médico-légal.  Thèse,  Paris,  1901. 

(4)  Segadelli,  Gaz.  degli.  osp.  e  délie  clin.,  19  avril  1903. 

(5)  Leroux,  Mort  subite  chez  une  enfant  dans  un  cas  de  pneumonie 
du  poumon  droit.  Pœdiatrie,  18  février  1902. 

(6)  Terrien,  Deux  cas  de  mort  subite  ou  rapide  dans  la  pneumonie 
de  Tenfant.  Soc.  méd.  des  hôp.y  novembre  1904. 
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fan  en  a  rapporté  plusieurs  exemples,  en  indiquant  sur 
quels  signes  on  pourra  se  fonder  pour  prévoir  la  terminai- 
son fatale  (i).  Deguy  (2),  depuis,  en  a  rapporté  un  autre 
cas. 

L'observation  suivante  que  nous  rapportons  serait  parli- 
culièrement  intéressante  à  ce  point  de  vue  :  elle  montre 
en  effet  combien  ces  signes  précurseurs  de  la  mort  subite 
peuvent  être  effacés  et  avec  quelle  soudaineté  celle-ci  peut- 
survenir  en  pleine  convalescence  ;  surtout  elle  montre  l'impor- 
tance qu'il  faut  attacher  à  Tapparition  précoce  d'une  para- 
lysie du  voile,  même  très  atlénui'e,  au  point  de  vue  du  pro- 
nostic général. 

m 

Mad.  Ch  ..,  3  ans  et  demi,  bien  portante  jusque-là  ;  rien  à  signa- 
ler dans  les  antécédents. 

8  mars.  —  L'enfant  a  été  prise  hier  soir  d'un  peu  de  fièvre  ;  a 
été  grognon  toute  la  soirée  ;  ce  matin,  un  médecin  appelé  a  cons- 
taté quelques  petites  plaques  blanches  sur  une  amygdale.  Le  soir, 
la  température  est  de  SS'^jS  ;  le  pharynx  tout  entier  et  la  luette,  les 
piliers  sont  tapissés  de  fausses  membranes  blanches.  L'adénopa- 
Ihie  cervicale  est  déjà  très  marquée. 

On  injecte  dans  la  soirée  "20  centimètres  cubes  de  sérum  antii^ 
dipthérique  et  on  fait  un  ensemencement  de  mucus  amygda- 
lien. 

9.  —  T.,  38  "  ;  même  aspect  de  la  gorge,  enfant  pâle  et  un 
peu  abattue  ;  pouls,  412,  battements  très  frappés.  Les  cultures  ont 
révélé,  après  "l't  heures,  l'existence  de  bacilles  longs  de  Lœffler. 

On  injecte  de  nouveau  10  centiraôlres  cubes  de  sérum. 

il.  —  Il  n'y  a  plus  trace  de  fausses  membranes,  la  gorge  est 
tout  à  fait  nettoyée  et  l'état  général  est  très  bon  ;  pouls,  118  ; 
T.,  37«,2.  Enfant  un  peu  pâle.  Le  cœur  n'est  pas  dilaté,  rythme 
normal,  battements  bien  frappés.  L'enfant  parait  tout  à  fait  guérie, 
csl  très  gaie,  demande  à  manger  et  à  jouer. 


'1)  Marfan,  Les  angines  diphtériques  malignes  observées  eniQfn  el 
ï\)0'.  Soc,  méd.  des  hôp.,  11  juillet  1902,  et  Revue  des  mal.  de  ienfance^ 
olobre  i(p2. 

>.v  Dî.G'Jv,  Revue  mens,  des  mal.  de  Ce  i/*.,  juin  1903. 
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V6,  —  Môme  état  ;  pouls  très  bon,  battements  bien  frappés; 
enfant  très  gaie,  joue  bien  toute  la  journée  dans  son  lit;  encore  un 
peu  d'albumine. 

Ce  matin,  l'enfant  s*est  étranglée  en  buvant  son  lait  ;  celui-ci  a 
été  rejeté  par  le  nez. 

d4.  —  Hier  après  midi  Tenfant  a  rejeté  par  dix  fois  du  lait,  par 
les  narines  ;  la  voix  est  un  peu  nasonnée  ce  matin.  L*enfant  com- 
mence une  paralysie  diphtérique  précoce.  Le  pouls  est  à  118,  les 
battements  sont  bien  frappés,  peut-être  un  peu  moins  forts  qu'hier 
cependant.  Rien  au  cœur. 

L*enfant  est  assise  sur  son  lit,  est  très  gaie;  sauf  cette  paralysie 
très  légère  du  voile,  la  petite  malade  semble  être  en  pleine  con- 
valescence. 

Cependant,  l'après-midi,  elle  succombe  subitement  dans  les  cir« 
constances  suivantes  :  Tenfant  jouait  assise  sur  son  lit  ;  tout  à 
coup,  sa  mère  la  voit  pâlir  et  tomber  à  la  renverse.  Elle  était 
morte. 

Ce  cas  devrait  rentrer  dans  la  calégorie  désignée  par  Mar- 
fan  sous  le  nom  de  «  forme  maligne  à  marche  lente  »,  non 
pas  celle  qui  se  termine  en  quelques  heures  ou  quelques 
jours  par  Texlension  des  fausses  membranes  à  l'arbre  respi- 
ratoire, ou  par  des  ecchymoses  et  des  hémorragies  multiples, 
mais  celle  dans  laquelle  la  mort  survient,  plus  ou  moins  ra- 
pidement, dans  la  convalescence  de  la  maladie,  après  dispari- 
tion des  fausses  membranes. 

Mais  dans  cette  forme  «  maligne  à  marche  lente  »,le  plus 
souvent,  bien  des  symptômes  survivent  à  l'angine,  qui  par- 
fois permettent  de  prédire  une  issue  funeste;  dans  le  tra- 
vail signalé  plus  haut,  M.  Marfan  les  a  décrits  de  la  façon  la 
plus  précise  et  en  a  fait  connaître  toute  la  valeur. 

Or,  dans  notre  observation  on  ne  trouve  pour  ainsi  dire  au- 
cun de  ces  signes  ;  ce  qui  frappe,  c'est  la  soudaineté  avec 
laquelle  la  mort  est  survenue,  en  pleine  convalescence,  alors 
que  rien  ne  permettait  de  prévoir  un  pareil  dénouement. 

La  gorge  s'était  rapidement  détergée,  Tenfant  n'était  pas 
apathique  ;  elle  jouait  et  était  gaie  ;  elle  ne  représentait  pas 
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ce  «  convalescent  fatigué  »  dont  parle  Marfan;  on  n'avait  re- 
levé enfin  aucun  signe  de  dilatation  cardiaque  ou  hépatique. 
La  paralysie  du  voile,  bien  que  précoce,  était  si  légère,  les 
modiGcations  du  ponls  étaient  si  peu  marquées  que  Ton  était 
en  droit  de  porter  un  pronostic  favorable.  La  tachycardie 
était  très  modérée,  le  pouls  n'était  devenu  un  peu  faible 
que  depuis  la  veille,  et  cependant  la  mort  est  survenue  tout 
à  coup,  sans  vomissements,  sans  dilatation  du  cœur,  sans 
hémorragies,  sans  ecchymoses;  le  seul  fait  important  fut 
r apparition  d'une  paralysie  précoce. 

Ces  faits  méritent  d'être  bien  connus.  Ils  montrent 
qu'après  une  angine  diphtérique  un  peu  intense  et  étendue, 
alors  même  que  le  sérum  a  été  injecté  de  bonne  heure,  alors 
que  la  gorge  s'est  détergée  rapidement,  il  ne  faut  pas  se 
hâter  de  déclarer  tout  danger  écarté  ;  et  même  en  Tabsence 
des  symptômes  indiqués  par  Marfan,  tout  au  moins  lorsque 
la  paralysie  précoce  s'est  installée  même  à  l'état  d'ébauche, 
on  devra  se  rappeler  que,  après  la  diphtérie  comme  après  la 
fièvre  typhoïde,  la  mort  subite  peut  encore  survenir  pendant 
la  convalescence  de  la  maladie. 


REVUE  GENERALE 

Encore  l'auto-intoxication  acide. 

On  continue,  en  Allemagne,  de  se  batailler  autour  du  rôle  que 
rintoxîcation  acide  joue  dans  la  pathogénie  des  gastro-entérites 
chroniques  des  nourrissons.  Pour  Czerny  et  ses  élèves  —  école  de 
Breslau  —  elle  serait  la  cause  principale  de  la  dystropbie  infan- 
tile, tandis  que  pour  les  élèves  d'Escherich  —  école  de  Graz  — 
cette  théorie,  ou  du  moins  la  façon  dont  on  interprète  les  faits, 
serait  insoutenable,  et  si  on  la  soutient  ce  serait  par  pur  entête- 
ment. 

Nos  lecteurs  ont  du  reste  été  tenus  au  courant  de  cette  querelle, 
qui  dure  depuis  sept  ans.  Ils  savent  donc  que,  chaque  fois  que 
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l'école  de  Graz  signalait  un  point  faible  dans  ladite  théorie,  Técole 
de  Breslau  répliquait  par  un  travail  défensil,  et  parfois  môme  offen- 
sif. Ainsi  est  née  toute  une  littérature  d*où  la  polémique  n*est  pas 
toujours  exclue. 

Un  nouvel  assaut  en  règle  a  été  livré  à  l'intoxication  acide  par 
M.  Pfaundler,  au  dernier  Congrès  des  médecins  et  naturalistes 
allemands.  Dans  une  communication  fort  documentée  que  nous  allons 
analyser  avec  quelques  détails,  l'autorisé  représentant  de  l'école  de 
Graz  a  repris  les  principales  thèses  de  l'intoxication  acide  et  mon- 
tré qu'elles  ne  résistaient  pas  à  l'analyse  scientiGque.  Evidemment, 
nous  n'avons  là  qu'une  critique  de  Pintoxication  acide,  faite  par  uo 
advers&ire.  Mais  de  la  façon  dont  les  choses  se  sont  passées  jusqu'à 
présent,  on  peut  être  sûr  que  nous  n'attendrons  pas  longtemps  la 
réponse  de  l'école  de  Breslau. 

On  connaît  les  faits  qui  ont  servi  de  point  de  départ  à  la  théorie 
de  l'intoxication  acide.  Dans  l'urine  des  nourrissons  atteints  de 
gastro  entérite  chronique,  la  quantité  d'ammoniaque  est  considé- 
rablement augmentée.  Cette  augmentation  pouvait  s'expliquer  de 
deux  façons.  On  pouvait  admettre  que  par  le  fait  d'un  trouble  fonc- 
tionnel du  foie  et  d'autres  organes,  l'ammoniaque  formée  dans  l'orga- 
nisme n'était  pas  transformée  en  urée  et  était  éliminée  par  les 
reins.  D'un  autre  cAté,  cette  élimination  abondante  d'ammoniaque 
pouvait  être  considérée  comme  un  moyen  de  défense,  l'organisme 
fabriquant  de  grandes  quantités  d'ammoniaque  pour  neutra- 
liser la  trop  grande  quantité  d'acides  formés  dans  l'organisme 
du  nourrisson  dyspeptique.  De  ces  deux  hypothèses,  l'école  de 
Breslau  adopta  la  seconde  et  lit  découler  le  syndrome  de  la  gas- 
tro-entérite chronique  d'une  sorte  d'auto-intoxication  par  des 
acides. 

Cette  théorie  admet  donc  le  passage  des  acides  dans  le  sang 
Dès  lors  on  devait  s'attendre  de  voir  ces  acides  s'emparer  des 
bases  et  diminuer  l'alcalinité  du  sang.  Or  les  recherches  faites 
dans  cette  direction  par  Czerny  et  ses  élèves  ont  montré  que  la 
diminution  de  l'alcalinité  du  sang  était  loin  d'cHre  constante  chez 
ces  enfants. 

il  s'agissait  maintenant  d'expliquer  comment  des  acides  pouvaient 


J 


ENCORE   L* AUTO- INTOXICATION   ACIDE  56 1' 

circuler  dans  le  sang  sans  en  diminuer  i*alcalinité.  Ce  fut  Keiier 
qui  se  chargea  de  donner  une  explication  plausible  de  cette  contra- 
diction. Il  admit  que  l'organisme  maintenait  à  toute  force  et  inté- 
gralement la  composition  chimique  du  sang  et  que,  grâce  aux 
reins,  le  sang  se  débarrassait  des  acides  aussitôt  qu'ils  lui 
arrivent.  Aussi  fut-il  entendu  que  ces  acides,  on  devait  les  cher- 
cher non  pas  dans  le  sang,  mais  dans  Turine. 

Làt  nouvelle  déception  :  Texamen  de  l'urine  des  enfants  intoxi- 
qués par  leurs  propres  acides  ne  tarda  pas  à  montrer  que  Tacidité 
urinaire  n'était  pas  augmentée.  Sous  peine  de  voir  s*efTondrer 
toute  la  théorie,  il  (allait  expliquer  ce  fait,  et  voici  Texplication 
qui  en  fut  donnée.  Les  acides,  dit  Steinitz,  passent  bien  par  les 
reins,  seulement  ils  ne  passent  pas  en  nature,  mais  combinés  avec 
de  l'ammoniaque  ou  avec  des  bases  Gxes,  lesquelles  combinaisons 
neutres  n'augmentent  naturellement  pas  Tacidité  de  Turine. 

On  a  pensé  fournir  la  preuve  directe  de  l'existence  d'une  auto- 
intoxication acide  en  incinérant  le  corps  d'un  atropbique  et  en 
étudiant  dans  les  cendres  les  rapports  entre  les  composés  acides 
et  les  composés  basiques.  Cette  expérience  a  été  eflectivement 
faite  par  Steinitz.  Elle  a  donné  un  résultat  négatif  :  les  cendres 
des  athrepsiques  ont  la  même  composition  que  celles  des  nouveau- 
nés  pris  comme  terme  de  comparaison. 

Explication  :  L'organisme  a  une  tendance  à  maintenir  intacte  la 
composition  des  substances  solides  qui  se  retrouvent  dans  les 
cendres.  Lorsque  les  acides  ne  trouvent  plus  dans  les  humeurs 
des  alcalis  disponibles,  les  tissus  qui  en  contiennent  fondent  et 
les  mettent  à  la  disposition  des  composés  acides,  et,  quand  cette 
provision  est  épuisée,  la  vie  n'est  plus  possible.  Aussi,  dans  les  cen- 
dres des  enfants  qui  ont  succombé  à  la  cachexie  acide,  le  rapport 
entre  les  acides  et  les  bases  reste  toujours  normal. 

Ainsi  donc,  à  l'appui  de  la  théorie  de  l'intoxication  acide  chez 
les  enfants  atteints  de  gastro-entérite  chronique,  l'école  de  Breslau 
n'a  pu  fournir  une  seule  preuve  directe.  Et  M.  Pfaundler  a  encore  eu 
la  cruauté  de  mettre  en  évidence  les  innombrables  faits  sur  lesquels 
s^appuie  la  théorie  de  l'intoxication  acide  chez  les  adultes  dans 
le  diabète,  les  infections  fébriles,  le  carcinome,  la  leucémie,  etc. 
Dans  tous  ces  cas,  chez  les  adultes,  on  a  trouvé  une  diminution 
manifeste  de  l'aicalinité  du  sang,  bien  que  là  aussi  l'organisme 
tende  à  maintenir  l'intégrité  du  milieu  alcalin.  Dans  tous  ces  cas 
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On  a  encore  constaté  une  acidité  augmentée  de  l'urine,  malgré  la 
présence  de  grandes  quantités  d'ammoniaque,  malgré  l'adminis- 
tration des  alcalins  à  haute  dose.  Dans  tous  ces  cas  enfin,  on  a 
prouvéia  présence,  dans  le  sang  et  dans  Turine,  d'un  grand  nombre 
d'acides  pathologiques,  acides  sarcolactique,  oxjbutyrique,  diacé- 
tique,  crotonique,  urique,  acétone,  etc. 

L*école  de  Breslau  a  bien  essayé  d'étayer  sa  théorie  sur  des  don- 
nées cliniques  et  a  parlé  d  une  respiration  €  acide  »,  de  Taccé- 
lération  des  battements  cardiaques,  d'une  alternance  entre  les 
phénomènes  d'excitation  et  les  phénomènes  de  dépression.  Mais 
ce  tableau  clinique  est  loin  d'être  constant  et  ne  présente  du  reste 
rien  de  spécifique. 

On  a  enfin  voulu  tirer  parti  des  effets  thérapeutiques  des  alcalins, 
et  la  €  soupe  au  malt  »  de  Czerny  a  eu  son  heure  de  célébrité.  Mais, 
dit  M.  Plaundler,  le  babeurre,  additionné  de  crème  acide,  et  le 
€  sucre  nutritif  »  de  Soxhlet,  additionné  d'acide  chiorhydrique, 
n'agissent  pas  moins  bien  chez  les  athrepsiques. 
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Cependant,  dans  l'urine  des  nourrissons  atteints  de  gastro- 
entérite on  trouve  fréquemment  une  forte  proportion  d'ammo- 
niaque. Quelle  est  son  origine? 

Tous  ceux  qui  se  sont  occupés  de  cette  question,  M.  Pfaundler 
comme  les  autres,  ont  constaté  que  l'ammoniaque  de  l'urine  est 
d  autant  plus  abondante  que  les  aliments  qu'on  donne  aux  enfants 
sont  plus  riches  en  graisse.  Pour  expliquer  ce  rapport,  Keller 
avait  admis  que  ces  graisses  donnent  naissance  à  des  acides,  que 
Torganisme  du  dyspeptique' est  incapable  de  les  oxyder  et  que  ces 
acides  provoquent  une  intoxication  acide,  contre  laquelle  l'orga- 
nisme se  défend  par  une  surproduction  d'ammoniaque.  M.  Pfaundler 
est  d'un  autre  avis,  et  l'explication  qu'il  donne  est  basée  sur  les 
récentes  recherches  de  Pawloff.  Pour  lui,  la  graisse  agit,  par  un 
réflexe  d'inhibition,  sur  la  sécrétion  du  suc  gastrique  qui  est  dimi- 
nuée, et  provoque  une  sécrétion  abondante  de  sucs  alcalins,  bile, 
suc  pancréatique,  suc  intestinal.  U  y  a  donc,  comme  résultat,  une 
rétention  d'acide  dans  l'organisme. 

Plus  tard,  Keller  adopta  une  autre  théorie.  11  admit  notamment 
que  les  acides  gras  se  combinaient  dans  l'intestin  avec  les  bases  et 
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formaient  des  savons  dont  l'élimination  avec  les  selles  amenait  une 
sorte  de  désalcalinisation  de  Torganisme.  Cependant  Steinitz  a 
montré  que  la  quanlité  d  alcalis  qui  abandonne  ainsi  l'organisme 
par  la  voie  intestinale  correspond  presque  exactement  à  la  quantité 
d'alcalis  qui  disparaît  de  l'urine,  où  elle  est  remplacée  par  une  quan- 
tité équivalente  d'ammoniaque.  Et  s'il  en  est  ainsi,  on  se  trouve- 
rai t,  d'après  M..Pfaundler,  en  face  d*un  simple  déplacement  des 
bases  destinées  à  être  éliminées  et  qui,  au  lieu  de  s'éliminer  par  les 
reins,  sont  évacuées  par  l'intestin.  Il  n'y  a  donc  là  ni  perte  exa- 
gérée de  bases,  comme  on  en  observe  dans  les  vraies  intoxications 
acides,  ni  action  délétère  des  acides,  qui  est  la  règle  dans  celle-ci. 
Dès  lors  M.  Pfaundler  a  parfaitement  raison  de  dire  que  toute 
cette  question  se  résume  dans  une  sorte  d'acidose  alimentaire,  à 
effets  indifférents,  qui  n'ont  rien  à  voir  avec  une  intoxication,  ni 
surtout  avec  une  auto-intoxicatiou,  d'autant  moins  que  l'appari- 
tion de  grandes  quantités  d'ammoniaque  en  cas  d'alimentation 
grasse  s'observe  aussi  bien  chez  les  enfants  bien  portants  que  chez 
les  athrepsiques.  A  un  degré  moindre,  ce  phénomène  s'observe 
même  chez  Tadulte.  Si  chez  le  nourrisson  les  effets  de  l'alimenta- 
tion grasse  se  manifestent  d'une  façon  plus  éclatante,  la  cause  en 
est  probablement  au  pouvoir  d'oxydation  moindre  de  leurs  tissus 
qui  transforment  moins  bien  lammoniaque  en  urée.  Et  cette 
explication  fait  bien  comprendre  l'origine  des  quantités  énormes 
d'ammoniaque  qu'on  trouve  dans  l'urine  des  athrepsiques,  puisque 
chez  eux  le  pouvoir  d'oxydation  des  tissus  est  considérablement 
diminué.  R.  Romme. 
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Société  de  pédiatrie  (Novembre), 

MM.  MÉRY  et  Guillemot  communiquent  un  certain  nombred'ob- 
servations  de  nourrissons  dyspeptiques,  qui  ne  supportaient  plus 
l'alimentation  habituelle  et  qui  ont  été  notablement  améliorés  par 
l'alimentation  an  babeurre.  Ces  observations  comprennent  des  faits 
assez  disparates,  qui  ne  permettent  pas  encore  de  spécifier  de  façon 
précise  les  indications  de  l'emploi  du  babeurre.  Ce  que  l'on  peut 
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dire  dès  maintenant,  c'est  qu'il  est  à  essayer  dans  les  cas  où  une 
alimentation  plus  simple  aura  échoué  ;  c'est  aussi  qu'il  faut  le 
préparer  d'une  fa(!on  toute  spéciale.  Les  résultats  obtenus  dans  de 
premiers  essais  ont  en  ellet  été  mauvais,  tant  qu'on  a  employé  les 
babeurres  conservés  ou  préparés  industriellement.  Les  résultats 
sont  devenus  meilleurs  avec  un  babeurre  préparé  à  l'hôpital,  sui 
vant  un  procédé  que  MM.  Mérj  et  Guillemot  font  connaître  en 
détail. 

M.  GumoN  tait  remarquer  qu'il  est  Impossible  de  juger  l'ai imen- 
lation  par  le  babeurre,  d'après  les  laits  déjà  publiés,  qui  nous 
vienuent  surtout  de  Hollande,  de  Belgique  et  du  Nord  de  la  France, 
Il  s'agit  tantôt  de  babeurre  obtenu  en  partant  du  lait,  tantôt  de 
babeurre  obtenu  en  partant  de  la  crème.  Certains  babeurres  ont 
0,S  p.  iOO, d'autres  i,5p.  100  d'acidité;  certains  babeurres  sont 
coDdcDsés  après  préparation,  d'autres  non  ;  certains  sont  indus- 
triellement stérilisés  pour  être  conservés,  d'autres  Don.  Les 
babeurres  hollandais  sont,  la  plupart,  additionnés  de  malt,  ce  que 
n'ont  pas  les  babeurres  parisiens.  Celui  qui  est  oQert  par  un  labo 
ratoire  pharmaceutique  parisien  titre  i  p.  100  d'acidité.  Pour  sa 
part,  M.  Guinon  n'a  pas  obtenu  des  résultats  brillants. 

M.  AussET  (de  Lille)  n'a  pas  été  heureux  dans  ses  essais  sur  le 
babeurre  et,  comme  M.  Guinon,  il  attribue  l'insuccès  au  mode  de 
préparation  de  cet  aliment.  M.  Vabiot  estime  que  le  lait  indus- 
triellement stérilisé  peut  rendre  les  mêmes  services  que  le  ba- 
beurre et  cite  un  casa  l'appui. 

M.  Appert  cite  l'observation  d'un  nourrisson  qui,  au  dix-hui- 
tième jour  après  le  début  de  sa  diphtérie.  présenU  une  anppora- 
tion  dn  ganglion  prélaryngé  de  Poirier.  Guérison  après  incision. 
M.  Marlan  lait  observer  que  le  cas  de  M.  Appert  n'a  rien  de  com- 
mun avec  les  abcès  prélaryngés  décrits  par  M.  Déquy. 

M.  Terrien  montre  un  nourrisson  atteint  de  comage  et  présen- 
tant, au  côté  gauche  du  cou,  une  tumeur  molle,  vasculaire,  péné- 
trant derrière  la  clavicule  et  le  sternum  jusque  dans  le  thorax, 
et  qui  est  vraisemblablement  un  énorme  angiome  comprimant 
.   M.    Broca  pense  que  cet  entant  est  perdu  si  on  ne 
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De  la  persistance  des  bacilles  de  Klebs-Loaffler  dans  la  gorge  des 
enfants  atteints  d'angine  diphtérique,  par  B.  Auché.  Gaz,  hebd. 
des  sciences  méd,  de  Bordeaux ,  14  août  1904. 

Ce  travail  est  résumé  dans  les  conclusions  suivantes  : 

i^  Dans  les  cas  d'angine  diphtérique,  le  bacille  de  Klebs-Lœffler 
peut  persister  dans  la  gorge  jusqu'à  trois  et  quatre  semaines  après 
la  disparition  des  fausses  membranes. 

^  En  général  il  se  transforme  et  devient  plus  court  et  moins 
virulent  au  fur  et  à  mesure  qu'il  demeure  plus  longtemps  dans  la 
gorge. 

3^  Il  peut  repulluler  sur  place  et  donner  lieu  à  des  atteintes  à 
courte  échéance,  ou  rechutes^  ou  être  transporté  chez  une  autre 
personne  et  déterminer  des  accidents  graves  que  nous  devons  nous 
efforcer  d'éviter. 

4''  Le  seul  moyen  de  juger  du  moment  de  la  disparition  des 
bacilles  étant  Tensemencement  sur  sérum  gélatinisé,  il  faut  main- 
tenir les  enfants  isolés  jusqu'à  ce  que  la  culture  donne  un  résultat 
négatif. 

A  propos  d'nn  cas  de  scorbnt  infantile,  par  L.  D'Astros. 

Marseille  m^c/.,i904,  nM6. 

11  s'agit  d'une  fillette  de  deux  ans>  née  trois  semaines  avant 
terme  et  ne  pesant  à  sa  naissance  que  â  kgr.  100.  Elle  fut  allaitée 
par  sa  mère  jusqu'au  sixième  mois,  puis  mise  à  l'allaitement  mixte, 
et  à  huit  mois  à  Tallaitement  artificiel  au  lait  stérilisé  à  domicile. 
1/enfant  progressa  jusqu'à  treize  mo/s,  trop  rapidement  peut-être, 
puisqu'à  cet  âge  elle  pesait  déjà  10  kgr.  600.  A  cette  époque  on  ajouta 
au  lait  stérilisé  quelques  soupes  de  farine  d'orge,  d'avoine  et  un 
jaune  d'œuf .  L'enfant  marchait  presque  seule. 

A  cette  date,  vers  la  fin  mai  1903,  elle  est  prise  de  troubles 
digestifs,  avec  selles  liquides,  et  le  7  juin  éclatent  des  accidents 
graves  d'infection  digestive  aiguë.  Le  traitement  classique  fut  ins- 
titué :  diète  hydrique,  injections  de  sérum  artificiel,  lavages  intes- 
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tinaux,  puis,  les  premiers  accidents  passés,  diète  hydrocarbonée, 
calomei  à  dose  antiseptique,  etc.  L*infection  dîgestive  persistait 
à  l'état  subaigu,  la  température  se  maintenant  entre  38°  et  38%5, 
et  Tamaigrissement  atteignant  un  degré  extrême.  Les  reprises  les 
plus  prudentes  d'alimentation  lactée  ramenant  des  poussées 
fébriles,  lalimentation  purement  féculente  fut  continuée  pendant 
plus  d'un  mois. 

Le  20  juillet,  Tenfant  fut  emmenée  en  cure  d'altitude  dans  le 
Ventoux.  L*enfant  reprit  un  peu,  et  on  put  adjoindre  au  régime 
de  petites  quantités  de  lait  cru  (de  chèvre  ou  de  femme},  de 
viande  crue,  de  jaune  d*œuf.  Cependant,  lorsque  Tenfant  revint  à 
Marseille  le  10  septembre,  elle  était  d'une  maigreur  squeiettique. 
Les  selles  étaient  constamment  glaireuses  et  fétides  ;  il  y  avait  de 
petites  atteintes  de  bronchite,  inquiétantes  malgré  leur  peu  d'in- 
tensité. Le  lait  ne  pouvant  être  repris,  on  institua  le  régime  sui- 
vant :  quatre  petites  soupes  de  farine  ou  de  pâtes  et,  dans  Tin- 
tervalle,  du  képhir,  dont  Tenfant  put  prendre  600  grammes  environ 
par  jour.  On  put  adjoindre  de  temps  en  temps  de  petites  quantités 
de  viande  crue  pulpée  et  de  loin  en  loin  un  quart,  un  demi-jaune 
d'œuf. 

Le  10  janvier  1904,  l'enfant,  qui  avait  gagné  du  poids  et  dont 
l'état  général  était  notablement  amélioré,  est  prise  d'une  rechute 
légère,  arrêtée  assez  rapidement,  et  l'amélioration  reprenait,  lors- 
que le  30  mars  survint  une  rechute  très  grave,  avec  des  tempéra- 
tures de  40<*-40°,4.  11  fallut  revenir  à  la  diète  hydrique  et  aux 
injections  de  sérum,  puis  à  la  di^te  féculente.  Lorsque  l'état  aigu 
fut  passée  on  reprit  les  petites  soupes  de  pâles  et  de  képhir,  que 
l'enfant  absorbe  toujours  avec  plaisir.  Le  10  avril,  on  y  adjoignit 
une  farine  industrielle,  préparée  à  haute  température,  lécithinée, 
diastasée  (farine  d'isis). 

Lorsque  le  27  avril  M.  d'Astros  revit  l'enfant,  les  accidents  d'in- 
fection digestive  étaient  passés,  mais  il  trouva  une  atrophie 
extrême  de  l'organisme  ;  l'enfant  était  inquiète  et  paraissait  souf- 
frir des  jambes.  Dans  la  suite  les  douleurs  dans  les  jambes  devin- 
rent plus  vives,  l'enfant  ne  pouvait  plus  marcher,  et  lorsqu'on  ten- 
tait de  la  mettre  sur  le  sol,  elle  repliait  ses  jambes  contre  le 
ventre  ;  elle  criait  lorsqu'on  touchait  un  peu  vivement  les  membres 
inférieurs.  On  aurait  même  cru  remarquer  une  légère  tuméfaction 
à  la  partie  interne  du  fémur  gauche,  et  un  chirurgien  qui  vit 
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Tenfant  n'avait  rien  constaté  de  bien  net  et  aurait  parlé  de  dou- 
leurs de  croissance. 

A  côté  de  la  tuméfaction  du  fémur,  existait  une  légère  tuméfac- 
tion rouge  vif  de  la  muqueuse,  occupant  la  sertissure  des  deux 
canines  supérieures  complètement  sorties. 

Le  diagnostic  de  maladie  de  Barlow  paraissant  certain,  on 
décid9,  malgré  Tétat  des  voies  digestives  et  la  température  légère- 
ment fébrile,  de  modifler  complètement  le  régime.  On  supprima 
la  farine  et  le  képhir  et  on  donna  exclusivement  de  la  purée  de 
pommes  de  terre,  du  jus  d'orange  (3  à  4  cuillers),  du  lait  de  chèvre 
aseptiquement  prélevé  et  cru. 

Le  résultat  fut  immédiat.  Dès  le  lendemain,  Tenfant  souffrait 
moins  ;  on  put  rhabiller  et  la  remuer.  Au  quatrième  jour,  il 
n'existait  plus  de  bourrelet  eccbymotique  qu'autour  d'une  seule 
dent.  L'enfant  soutenue  pouvait  se  tenir  sur  ses  pieds.  Le  sep- 
tième jour,  tout  était  rentré  dans  Tordre  au  point  de  vue'  des 
manifestations  scorbutiques  :  plus  de  douleurs,  plus  d'ecchymose 
gingivale.  Quant  à  l'intestin,  il  supporta  d'une  manière  remar- 
quable la  nouvelle  alimentation.  L'enfant,  de  triste  et  souffreteuse, 
est  devenue  gaie  et  joueuse,  et  tout  fait  prévoir  une  guérison 
complète. 
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L'opotliérapie  thymiqne  dans  la  maladie  de  Basedow 

chez  les  enfants. 

Il  y  a  quelques  années,  M.  Blondel  signalait,  parmi  les  emplois 
thérapeutiques  du  thymus,  son  utilisation  contre  le  goitre  exoph- 
talmique, déjà  indiquée  par  Owen:  il  aurait  obtenu  des  résul- 
tats forts  encourageants,  chez  4  malades  atteints  de  maladie  de 
Basedow,  au  moyen  de  thymus  pep^o/i/s^  par  digestion  artificielle 
(pour  éviter  le  dégoût),  à  la  dose  de  i  à  ^2  grammes  par  jour. 

De  son  côté,  M.  Zorzi  a  eu  recours  à  l'opothérapie  thymique 
chez  3  fillettes  âgées  de  8  à  9  ans,  hospitalisées  à  la  clinique  pédia- 
trique  de  V.   Tedeschi   (de  Padoue),  et  offrant  les  symptômes 
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caractéristiques  du  goitre  exophtalmique  (corps  thyroïde  turges- 
cent, tachycardie,  palpitations,  etc.).  Il  s'est  servi  pour  cela  de  la 
préparation  déjà  expérimentée  avec  succès,  dans  le  même  service, 
par  M.  Marcolongo,  contre  la  chloro-anémie  des  enfants  et  des 
adolescents,  et  consistant  en  une  émulsion  glycérinée  de  thymus, 
dont  il  administrait  chaque  jour  de  20  à  25  grammes. 

La  première  des  petites  malades  traitées  de  la  sorte  avait 
d'abord  été  soumise  sans  résultats  à  l'opothérapie  thyroïdienne  ; 
elle  fut  retirée  de  Thôpital  par  sa  famille  six  semaines  environ 
après  rinstitution  de  la  médication  thymique,  sans  que  celle-ci 
eût  paru  exercer  la  moindre  action  sur  les  manifestations  mor- 
bides. Chez  les  deux  autres,  au  contraire,  Tingestion  de  la  prépa- 
ration de  thymus  amena  la  disparition  complète  des  troubles 
basedowiens  ;  l'une  fut  soumiseà  la  cure  pendant  trois  mois  etdemi, 
Tautre  durantdeux  mois  environ.  C'est  surtout  sur  les  palpitations 
et  la  tachycardie  que  ce  traitement  sembla  avoir  la  plus  heureuse 
influence. 

Quelque  favorables  que  soient  ces  résultats,  M.  Zorzi  reconnaît 
lui-même  que  le  délai  assez  court  pendant  lequel  il  a  pu  observer 
les  petites  malades,  depuis  leur  guérison  apparente  (  deux  mois  et 
demi),  ne  permet  pas  d'affirmer  qu'il  s'agisse  là  de  guérison  défi- 
nitive; on  sait,  en  effet,  que  les  rechutes  tardives  ne  sont  pas  rares 
dans  le  goitre  exophtalmique  ;  on  les  a  vues  survenir,  dans  certains 
cas,  après  plusieurs  années  de  complète  rémission.  (Sem.  méd,) 
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229;  —  diagnostic  au  moment 
de  la  naissance,  4o5. 

Tension  artérielle  dans  la  fièvre 
typhoïde,  47^. 

Tétanie  -  liquide  cérébro-spin.dans 
la  t.,  233;  —  avec  autopsie,  382. 

Thrombose  cardiaque  dans  la 
dipt.,  326. 

Traitement  —  des  diarrhées  par 
la  teint,  de  myrtille,  95  ;  —  de 
Tadénite  cervicale  par  les  com- 
presses chaudes,  286  ;  —  de  la 
chorée  non  rhumat.  par  le  sali- 
cyl.  de  soude,  335;  —  des  oreil- 
lons par  les  appl.  de  gaïacol, 
335;  —  de  la  coqueluche  par  le 
sérum  anti-dipht.,  479;  —  ^^  ^^ 


maladie  de  Basedow,  par  Topo- 
thérapie  chimique,  567. 

Transplantation  des  tendons  dans 
la  parai,  infant.,  322. 

Tuberculose  —  et  anomalies  des 
cartil.  costaux,  93;  —  adenopa- 
Ihie  trach.-bronch.  des  nourriê- 
sonsj  529  ;  —  lavage  des  fistules 
au  permang.  de  potasse,  323;  — 
et  pleurésie  séreuse,  33i  ;  —  de 
l'épididyme,  332;  —  péricardile 
hémorr.  aiguë,  368;  —  sténoses 
multiples  de  l'intestin,  46»- 

Ulcère  rond  de  Testomac,  5i8. 

Uréthrites  gonococciques  chez  les 
petits  garçons. 

L'rologie  dans  les  névroses  de 
Tenfance,  4i- 

Varicelle  —  adénopathie  dans  la 
var.,  327. 

Vomissement  —  acélonémique, 
520  ;  ^ par  aérophagie  chez  le  nou- 

veau-néf  539. 
Vulvo-vaginiteelpériton.gonococ- 

cique,  95. 


Paris,  itnp.  E.  Arrault  et  C»,  9,  me  Nolre-Daine-de-Loretle. 


DÂRS  TOUTES  LES  BOMES  PNARIACIES 

Produits  de  Tusine  française. 

(Marque  Goy) 

fl  ▼rÉ'DAWACVHATFC  contre  toutes  les  dépressions  ner- 
tfLILliliVrilUijrilAlLu  veuses  et,  par  conséquent,  toutes 
les  aflections  qui  comprennent  ce  symptôme  parmi  leurs  maniCes- 
talions  : 

Anémie,  Chlorose,  Débilité,  Diabète,  Neuraslhéniey  Dyspepsie, 
Ataxie,  Paralysie,  Osiéile,  Scialique,  Phosphalurie,  Surmenage^ 
Tuberculose,  Albuminurie,  etc. 

Les  glycérophosphatcs  les  plus  employés  sont  ceux  de  Chaux, 
de  Soude,  de  Fer,  de  Polasre,  de  Maynésie,  soit  purs,  soit  asso- 
ciés entre  eux  ou  à  d'autres  préparations,  telles  que  Kola,  Coca, 
Quinquina,  Hémoglobine,  etc.,  dont  les  propriétés  viennent 
s'ajouter  aux  leurs. 

Les  doses  auxquelles  on  les  prescrit  varient  de  10  centigrammes 
à  \  gramme  par  jour  et  ni:^me  au  delà,  selon  Tàge  et  la  nature 
des  aflections  que  Ton  a  ô  combattre. 

Les  (ormes  les  plus  employées,  sous  lesquelles  on  a  administré 
les  glycérophospbates,  sont  : 

Les  granules  (6  p.  iOO  de  glycéropbosphate  par  cuillerée  à  café)  : 
c*est  une  des  formes  les  plus  appréciées,  parce  qu'elle  renferme  le 
glycéropbosphate  à  l'état  inaltérable  ;  le  Sirop,  le  Vin,  la  Solation 
ffazense. 

Toutes  ces  formes  répondent  aux  mêmes  indications  et  peuvent 
être  employées  indiiléremment  selon  la  commodité  et  les  préfé- 
rences ae  chacun. 

LiBOB&TOlRE  GÉHËRAL 

DE  STÉBIUSiTIOI 

FâLT  lee  Pi'océdés  Breiretés  S.  G-.  ID.  G-.  d.o 

ROBERT  &  LESEURRE 

Pharmaciens-Chimistes,  Fournisseurs  de  l'Assistance  publique 

Dépôt  prixioipal  à.  Pa.x*j.s  : 

ROBERT,  37,  Rue  de  Bourgogne  [Téléphone  120.17) 

A.dminiatx^a.'ti'oxi  et  Usine  : 

CARRIERE|  àBoLRG-LA-REiNE(Seine).  Téléphone. 

Stérilisation,   Dessiccation,  Bouchage,  effectués  en  une 

seule  opération  dans  TAutoclave  Fermé  (vapeur  saturée  à  152*^). 

Seul  procédé  assurant  la  stérilisation  absolue  et  la  conservation 

septique  indéfinie  des  pansements  :  Gasies,  Compresses,  Cotons, 

ipons,  etc. 

abcs   scellés  s 'ouvrant  par  arrachement  sans  trait  de   lime 

isure  nette,  sans  éclat,  sans  danger  de  coupure)  contenant  les 

duits  suivants: 

atgnts  assouplis  (stérilisés  à  120°  par  l'alcool  sous  pression  et 

oupJis  ensuite  dans  le  tube  scellé  môme  par  procédé  spécial 

s  manipulations). 

uninaires  sonpltfs,  Crayons  drains,  Soies,  etc. 

Envoi  du  Catalogue  sur  demande* 
>lémeDl  à  \aReuue  mensuelle  des  Maladies  de  l'Enfance.  Janvier  igo^. 


'  Pour  prendre  sans  répugnance  de  llraile  de  ridn. 

Rosenberg  (de  Berlin)  recommande,  quand  on  veut  administrer 
de  l'huile  de  ricin,  de  faire  boucher  avec  les  doigts  le  nez  da 
malade  et,  après  avoir  essuyé  les  lèvres,  de  boire  un  peu  de  lime- 
nade  pour  chasser  de  la  cavité  buccale  les  restes  d'huile  qui  adhé- 
reraient à  la  muqueuse  Alors  seulement  on  peut  respirer  par  tenez. 
Ce  serait  Todeur  de  Thuile  de  ricin  qui  expliquerait  la  répugnance 
du  malade.  Par  le  procédé  de  Rosenberg,  l'huile  de  ricin  serait 
très  bien  acceptée  et  tolérée.  Ce  procédé  est  bon,  mais  très  diffici- 
lement praticable  chez  les  enfants,  auxquels,  au  contraire,  on  fait 
prendre  avec  grande  facilité  le  pe*)to-ricin  Gobcy. 

DFDTA  DiriH  TADrV  (^-^it  purgatif).  Le  meilleur,  le  plus 
llir  I  U'Allilil  uUDfil  doux,  le  plus  recherché  de  tous  les 
purgatifs.  De  goût  et  d'odeur  agréables,  il  est  facile  à  prendre,  et 
supporté  par  les  estomacs  les  plus  délicats. 

>liscible  en  toutes  proportions  à  n'importe  quel  liquide  aqueux, 
il  donne  un  mélange  parfaitement  homogène  qui  peut  être  absorbé 
sans  que  le  malade  se  doute  de  sa  nature. 

Son  prix  modéré  :  0  fr.  75  le  flacon,  représentant  une  forte  pur- 
gation  d  adulte,  le  met  à  la  portée  de  tous.  —  Envoi  franco  contre 
0  Ir.  80  en  timbres-poste,  à  M.  Reytout,  directeur  de  la  Pharma- 
cie Rationnelle,  4,  faubourg  Poissonnière,  4,  à  Paris. 


Traitement  médical  des  végétations 

M.  Lapcyre  (de  Fontainebleau),  en  employant  la  médication  1i 
à  l'intérieur,  a  toujours  pu  faire  disparaître  les  végétations  adé- 
noïdes même  volumineuses,  et  éviter  à  ses  petits  malades  des  abla- 
tions chirurgicales  qui  sont  loin  d'être  sans  inconvénients. 

iM.  Lapeyre  donne  la  teinture  d'iode  à  dose  croissante,- en  com- 
mençant par  six  gouttes  trois  fois  par  jour,  pour  les  enfants  de 
5  à  9  ans  et  en  augmentant  rapidement  jusqu'à  soixante  gouttes. 
Cette  dose  élevée  est,  en  général,  parfaitement  supportée;  (piel- 
que{ois  on  observe  un  peu  d'intolérance  gastrique,  mais  jamais 
d'accidents  sérieux.  L'iode  se  retrouve  dans  l'urine  par  les  réac- 
tifs appropriés. 

M.  Seveslre  a  obtenu  de  bons  résultats  par  Tusage  du  vin  iodé 
et  les  instillations  d'huile  mentholée  dans  tes  fosses  nasales. 

M.  Variot  fait  remarquer  que  Parrot  traitait  déjà  les  végétations 
adénoïdes  par  la  teinture  d'iode  incorporée  au  sirop  de  gentiane  à 
la  dose  de  6  grammes  de  teinture  d'iode  et  6  grammes  d'iodure 
de  potassium  par  litre  de  vin  {Soc.  de  péd.,  oct.  -1901.). 

(.es  auteurs  sont  donc  d'accord  pour  recommander  le  traitement 
médical,  et  comme,  d'autre  part,  lobstruction  nasale  est  la  cause 
d'une  anémie  réelle  par  défaut  d'hématose,  on  prescrira  le  spéci- 
fique de  CCS  anémies,  le  fer,  sous  forme  de5à  6  cuillerées  à  café  par 
jour  de  phosphoglobine,  préparation  à  base  d*hémogallol. 

UPHACDUnn  ADIVr    P^^^  ^^  traitement  de  I  anémie, 
rnUorilUllLUDlflL    de  la  chlorose,  composée  d'héma 
gallol,  glycérophosDhates  de  chaux  et  de  fer,  extraitb  hydroaicoo 
liques  de  coca  et  de  kola,  quinium  soluble. 

une  cuillerée  à  café  de  phosphoglobine  contient  5  centigramme 
de  produits  actifs,  soit  10  centigrammes  de  chacune  des  substance 
entrant  dans  sa  composition. 

On  peut  donc  en  faire  prendre  jusqu'à  o  et  6  cuillerées  à  eal 
par  jour. 

La  phosphoglobine  est  préparée  par  M.  J.  Brunot,  pharmacie' 
à  Limoges,  22,  place  des  Bancs. 

Dépôt  général  pour  la  vente  en  gros  :  Usine  française  de  produi 
pharmaceutiques,  23,  rue  Beautreillis,  à  Paris. 
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DARS  TOUTES  LES  BOIRES  PHARIÀCIES 

Produits  de  l'usine  franchise. 

(Marque  Goy) 

n  Yrt'PADUnCDHATFC  contre  toutes  les  dépressions  ner- 
IlLIliliIlUrilUiirilAlLo  veuses  et,  par  conséquent,  toutes 
les  atlections  qui  comprennent  ce  symptôme  parmi  leurs  manifes- 
tations : 

Anémie.  Chlorose^  DébilUé^  Diabèle,  Xeuraslhéniey  Dyspepsie, 
Alaxie,  Paralysie,  Osléiie.  Scialique,  i^hosphalurie,  Surmenaye^ 
Tuberculose,  Albuminurie,  etc. 

Les  giycérophosphatcs  les  plus  employés  sont  ceux  de  Chaux. 
de  Soude,  de  Fer,  de  Poiasye,  de  Maynésie,  soit  purs,  soit  asso- 
ciés entre  eux  ou  à  d'autres  préparations,  telles  que  Kola.  (loca, 
(Quinquina.  Hémoglobine,  etc.,  dont  les  propriétés  viennent 
s  ajouter  aux  leurs. 

Les  doses  auxquelles  on  les  prescrit  varient  de  10  centigrammes 
à  t  gramme  par  jour  et  même  au  delà,  selon  Tâge  et  la  nature 
des  aflections  que  l'on  a  à  combattre 

Les  formes  les  plus  employées,  sous  lesquelles  on  a  administré 
les  glycérophosphates,  sont  :' 

Les  granules  (6  p.  1(K)  de  glycérophosphate  par  cuillerée  à  café)  :. 
c'est  une  des  formes  les  plus  appréciées,  parce  qu'elle  renferme  le 
glycérophosphate  à  l'état  inaltérable  ;  le  Sirop,  le  Vin,  la  Solntion 
gazeuse. 

Toutes  ces  formes  répondent  aux  mêmes  indications  et  peuvent 
être  employées  indifléremment  selon  la  commodité  et  les  préfé- 
rences de  chacun. 

PEPTONATE  DE  FER  véritable  fer  physiologique 
assimilable.  Produit  résultant  de  la  combinaison  avec  le  fer  du  prin- 
cipe nutritif  de  la  viande.  Un  verre  à  liqueur  représente  la  quantité 
de  fer  nécessaire  à  l'entretien  normal  de  Torganisme  animal. 

Dépôt  :  Pharmacie  Centrale,  18,  rue  de  la  Curaterie,  Nîmes. 
K.  Dihifcu.  pharmacien  de  f*  classe. 

Otle  préparation,  par  sa  saveur  agréable  et  son  efficacité  sans 
rivale,  se.  recommande  comme  médicament-aliment  pour  combattre 
1  anémie,  la  dyspepsie,  la  chlorose,  les  coalesconces,  la  neuras- 
thénie et  toutes  les  maladies  dépendant  d'une  altération  du  sang. 

EUeolTre  sur  toutes  les  préparations  ferrugineuses  l'avantage  de 
ne  jamais  altérer  l'émail  des  dents,  ne  produit  aucune  constipation 
et  ne  détermine  pas  de  crampes  d'estomac. 

.%fode  d'adniinislralion  cl  dose  :  un  verre  à  liqueur  après  chaque 
repas.  Prix  du  flacon  :  4  fr.  50. 

POUDRE  ANTIGASTRALGIQUE  TaTol' dw 

administration  facile  contre  Gaslriles,  Gastralgies,  Dyspepsies^ 
Nausées,    Vomissemenls  et,    en  général,   toutes  les  affections  de 

l'estomac. 

Mode  d^eniploi  :  l'ne  cuillerée  à  café  matin  et  soir  après  les  deux 
principaux  repas.  Prix  :  3  francs  le  flacon. 

(irande  Pharmacie  Nouvelle  :  K.  Delidon,  pharmacien-chimiste, 
8,  rue  de  Berry,  «,  Chàtellerault. 

Suppiénienl  à  la  Revue  menaudle  des  Maladua  /A'  l'Enfanre.  Kévrier  1904. 


Pour  prendre  mêlum  répugmuioe  de  Thoile  de  ri^n. 

Rosenberg  (de  Berlin)  recommande,  quand  on  veut  administrer 
de  l'huile  de  ricin,  de  faire  boucher  avec  les  doigts  le  nez  du 
malade  et,  après  avoir  essuyé  les  lèvres,  de  boire  un  peu  de  limo- 
nade pour  chasser  de  la  cavité  buccale  les  restes  d'huile  qui  adhé- 
reraient à  la  muqueuse.  Alors  seulement  on  peut  respirer  par  le  nez. 
Ce  serait  l'odeur  de  Thuile  de  ricin  qui  expliquerait  la  répugnance 
du  malade.  Par  le  procédé  de  Rosenberg,  l'huile  de  ricin  serait 
très  bien  acceptée  et  tolérée.  Ce  procédé  est  bon,  mais  très  diffici- 
lement praticable  chez  les  enfants,  auxquels,  au  contraire,  on  fait 
prendre  avec  grande  facilité  le  pe*)to-ricin  Gobcy. 

DFDTA  Dirt V  P  ADW  '^-^^^  purgatif).  Le  meilleur,  le  plus 
iLr  I  U'AlvlII  UUDLI  doux,  le  plus  recherché  de  tous  les 
purgatifs.  De  goût  et  d'odeur  agréables,  il  est  facile  à  prendre,  et 
supporté  par  les  estomacs  les  plus  délicats. 

IVliscible  en  toutes  proportions  à  n'importe  quel  liquide  aqueux, 
il  donne  un  mélange  parfaitement  homogène  qui  peut  être  absorbé 
sans  que  le  malade  se  doute  de  sa  nature. 

Son  prix  modéré:  0  ir.  75  le  flacon,  représentant  une  forte  pur- 
gation  d'adulte,  le  met  à  la  portée  de  tous.  —  Envoi  franco  contre 
0  Ir.  80en  timbres-poste,  à  M.  Beytout,  directeur  de  la  Pharma- 
cie Rationnelle,  4,  faubourg  Poissonnière,  4,  à  Paris. 


Traitement  médical  des  végétations  adénoïdes. 

M.  Lapeyre  (de  Fontainebleau),  en  employant  la  médication  iodée 
à  l'intérieur,  a  toujours  pu  faire  disparaître  les  végétations  adé- 
noïdes même  volumineuses,  et  éviter  à  ses  petits  malades  des  abla- 
tions chirurgicales  qui  sont  loin  d'être  sans  inconvénients. 

M.  Lapeyre  donne  la  teinture  d'iode  à  dose  croissante,  en  com- 
mençant par  six  gouttes  trois  fois  par  jour,  pour  les  enfants  de 
5  à  9  ans  et  en  augmentant  rapidement  jusqu'à  soixante  gouttes. 
Cette  dose  élevée  est,  en  général,  parfaitement  supportée  ;  quel- 
quefois on  observe  un  peu  d'intolérance  gastrique,  mais  jamais 
d'accidents  sérieux.  L'iode  se  retrouve  dans  l'urine  par  les  réao- 
tifs  appropriés 

M.  Sevestre  a  obtenu  de  bons  résultats  par  Tusage  du  vin  iodé 
et  les  instillations  d'huile  mentholée  dans  les  fosses  nasales. 

M.  Variot  fait  remarquer  que  Parrot  traitait  déjà  les  végétations 
adénoïdes  par  la  teinture  d'iode  incorporée  au  sirop  de  gentiane  à 
la  dose  de  6  grammes  de  teinture  d'iode  et  6  grammes  d'iodure 
de  potassium  par  litre  de  vin  {Soc,  de  péd,,  oct.  4901.). 

Ces  auteurs  sont  donc  d'accord  pour  recommander  le  traitement 
médical,  et  comme,  d'autre  part,  lobstruction  nasale  est  la  cause 
d'une  anémie  réelle  par  défaut  d'hématose,  on  prescrira  le  spéci- 
fique de  ces  anémies,  le  fer,  sous  forme  de5  à  6  cuillerées  à  café  par 
jour  de  phosphoglobine,  préparation  à  base  d'hémogallol. 

UDnACDnAff  ADIVr  P^^^  '^  traitement  de  l'anémie, 
mUor IlUllLUDill il  de  la  chlorose,  composée  d'hémo- 
gallol,  glycérophosphates  de  chaux  et  de  fer,  extraits  hydroalcoo- 
liques de  coca  et  de  kola,  quinium  soluble. 

une  cuillerée  à  café  de  phosphoglobine  contient  5  centigrammes 
de  produits  actifs,  soit  iO  centigrammes  de  chacune  des  substances 
entrant  dans  sa  composition. 

On  peut  donc  en  faire  prendre  jusqu'à  5  et  6  cuillerées  à  calé 
par  jour. 

La  phosphoglobine  est  préparée  par  M.  J.  Brunot,  pharmacien 
à  Limoges,  22,  place  des  Bancs. 

Dépôt  général  pour  la  vente  en  gros  :  Usine  française  de  produits 
nharmaceutiques,  23,  rue  Beautreillis,  à  Paris. 


DAIS  TOUTES  LES  BOMES  PHARIACIES 

Produits  de  l'usine  firancaise. 

(Marque  Goy) 

n  Vrf'DAWACVIIATFt!  <^°^^^  toutes  les  dépressions  ner- 
IlLILLItUmUurilAlLu  veuses  et,  par  conséquent,  toutes 
les  affections  qui  comprennent  ce  symptôme  parmi  leurs  manifes- 
tations : 

Anémie,  Chlorose,  Débilité^  Diabète,  Neurasthénie,  Dyspepsie^ 
Ataxie,  Paralysie,  Ostéite,  Sciatique,  Phosphaturie,  Surmenage, 
Tuberculose,  Albuminurie,  etc. 

Les  giycérophosphatcs  les  plus  employés  sont  ceux  de  Chaux, 
de  Soude,  de  Fer,  de  Potasse,  de  Magnésie,  soit  purs,  soit  asso- 
ciés entre  eux  ou  à  d  autres  préparations,  telles  que  Kola,  Coca, 
Quinquina,  Hémoglobine,  etc.,  dont  les  propriétés  viennent 
s'ajouter  aux  leurs. 

Les  doses  auxquelles  on  les  prescrit  varient  de  10  centigrammes 
à  1  gramme  par  jour  et  m^mc  au  delà,  selon  l'âge  et  la  nature 
des  atlections  que  l'on  a  à  combattre. 

Les  formes  les  plus  employées,  sous  lesquelles  on  a  administré 
les  glycérophosphates.  sont  : 

Les  granales  (6  p.  iOO  de  glycérophosphate  par  cuillerée  à  café)  : 
c'est  une  des  formes  les  plus  appréciées,  parce  qu'elle  renferme  le 
glycérophosphate  à  l'état  inaltérable  ;  le  Sirop,  le  Vin,  la  Solution 
gaîzense. 

Toutes  ces  formes  répondent  aux  mêmes  indications  et  peuvent 
être  employées  indilTéremment  selon  la  commodité  et  les  préfé- 
rences de  chacun. 

DPPTniffATT?  TM?  T?1?P  '^™^  ^^  Docteur  RUDOCK. 
X'jSJriUJjAlri    UCi    rJllt    Véritable     fer     physiologique 

assimilable.  Produit  résultant  de  la  combinaison  avec  le  fer  du  prin- 
cipe nutritif  de  la  viande.  Un  verre  à  liqueur  représente  la  quantité 
de  fer  nécessaire  à  l'entretien  normal  de  l'organisme  animal. 

Dépôt  :  Pharmacie  Centrale,  i8,  rue  de  la  Curateric,  Nîmes. 
E.  DiDiKR,  pharmacien  de  \^'  classe. 

Cette  préparation,  par  sa  saveur  agréable  cl  son  efficacité  sans 
rivale,  se  recommande  comme  médicament-aliment  pour  combattre 
l'anémie,  la  dyspepsie,  la  chlorose,  les  coalesronces,  la  neuras- 
thénie et  toutes  les  maladies  dépendant  d'une  altération  du  sang. 

Elle  offre  sur  toutes  les  préparations  ferrugineuses  l'avantage  de 
ne  jamais  altérer  l'émail  des  dents,  ne  produit  aucune  constipation 
et  ne  détermine  pas  do  crampes  d'estomac. 

Mode  d'administration  et  dose  :  un  verre  à  liqueur  après  chaque 
repas.  Prix  du  flacon  :  4  fr.  50. 

POUDRE  ANTIGASTRÂLGIQUE  TaTottdw 

dministration    facile   contre  Gastrites,   Gastralgies,  Dyspepsies^ 
Wausées,    Vomissements  et.   en  général,   toutes  les  affections  de 

l'estomac. 

Mode  d'emploi  :  Tne  cuillerée  à  café  matin  et  soir  après  les  doux 
)rincipaux  repas.  Prix  :  3  francs  le  flacon. 

Grande  Pharmacie  Nouvelle  :  K.  Delidon,  pharmacien-chimiste» 
I,  rue  de  Berry,  «,  Chètellerault. 

supplément  à  la  Revue  mensuelle  des  Maladies  de  l'Enfance.  Mars  1904. 


Pour  prendre  sans  répugnance  de  rhoile  4e  ricin. 

Rossnberg  (de  BerliD)  recoin  mande,  quand  on  veut  administrer 
de  l'buile  de  ricin,  de  faire  boucher  avec  les  doigts  le  nez  du 
malade  et,  après  avoir  essuyé  les  lèvres,  de  boire  un  peu  de  limo- 
nade pour  cbasser  de  la  cavité  buccale  les  restes  d'huile  qui  adhé- 
reraient à  la  muqueuse  Alors  seulement  on  peut  respirer  par  le  nez. 
Ce  serait  J'odeur  de  l'huile  de  ricin  qui  expliquerait  la  répugnance 
du  mabdc.  Par  le  procédé  de  Rosenberg,  l'huile  de  ricin  serait 
très  bien  acceptée  et  tolérée.  Ce  procédé  est  bon,  mais  très  diffici- 
lement praticable  chez  les  enfants,  auxquels,  au  contraire,  on  fait 
prendre  avec  grande  facilité  le  poto-ricin  Gobcy. 

DFDTA  ninV  AADPV  ^^-^i^purgatif).  Le  meilleur,  le  plus 
iLl  1  U'AIlllII  uUdIjI  doux,  le  plus  recherché  de  tous  les 
purgatifs.  De  goût  et  d'odeur  agréables,  il  est  facile  à  prendre,  et 
supporté  par  les  estomacs  les  plus  délicats. 

Miscible  en  toutes  proportions  à  n'importe  quel  liquide  aqueux, 
il  donne  un  mélange  parfaitement  homogène  qui  peut  être  absorbé 
sans  que  le  malade  se  doute  de  sa  nature. 

Son  prix  modéré:  0  fr.  75  le  flacon,  représentant  une  forte  pur- 
gation  d'adulte,  le  met  à  la  portée  de  tous.  —  Envoi  franco  contre 
0  fr.  80  en  timbres-poste,  à  M.  Heytout,  directeur  de  la  Pharma- 
cie Rationnelle,  4,  faubourg  Poissonnière,  4,  à  Paris. 


Traitement  médical  des  végétations  adénoïdes. 

M.  Lapeyre  (de  Fontainebleau),  en  employant  la  médication  iodée 
à  rintérieur,  a  toujours  pu  faire  disparaître  les  végétations  adé- 
noïdes même  volumineuses,  et  éviter  à  ses  petits  malades  des  abla- 
tions chirurgicales  qui  sont  loin  d'èlre  sans  inconvénients. 

M.  Lapeyre  donne  la  teinture  d'iode  à  dose  croissante,  en  com- 
mençant par  six  gouttes  trois  fois  par  jour,  pour  les  enfants  de 
5  à  i)  ans  et  eu  augmentant  rapidement  jusqu'à  soixante  gouttes. 
Cette  dose  élevée  est,  en  général,  parfaitement  supportée;  quel- 
quefois on  observe  un  peu  d'intolérance  gastrique,  mais  jamais 
d'accidents  sérieux.  L'iode  se  retrouve  dans  l'urme  par  les  réac- 
tifs appropriés 

M.  Sevestro  a  obtenu  do  bons  résultats  par  Tusage  du  vin  iodé 
et  les  instillations  d'huile  mentholée  dans  les  fosses  nasales. 

M.  Variot  fait  remarquer  que  Parrot  traitait  déjà  les  végétations 
adénoïdes  par  la  teinture  d'iode  incorporée  au  sirop  de  gentiane  à 
la  dose  de  G  grammes  de  teinture  d'iode  et  6  granmies  d*iodure 
de  potassium  par  litre  de  vin  {Soc.  de  péd.,  oct.  40Ul.). 

Os  auteurs  sont  donc  d'accord  pour  recommander  le  traitement 
médical,  et  comme,  d'autre  part,  lobstruction  nasale  est  la  cause 
d  une  anémie  réelle  par  défaut  d'hématose,  on  prescrira  le  spéci- 
lique  de  ces  anémies,  le  fer,  sous  forme  de  5  à  6  cuillerées  à  café  par 
jour  de  phosphoglobine,  préparation  à  base  d'hémogallol. 

UDUACIDnAfT  ADIVr  P^^''  '^  traitement  de  Tanémie, 
rnUorUUuLUIlljlIi  de  la  chlorose,  composée  d'iiémo- 
gallol,  glycérophosphatcs  de  chaux  et  de  fer,  extraits  hydroalcoo- 
liques de  coca  et  de  kola,  quinium  soluble. 

Une  cuillerée  à  café  de  phosphoglobine  contient  5  centigrammes 
de  produits  actifs,  soit  iO  centigrammes  de  chacune  des  substances 
entrant  dans  sa  composition. 

On  peut  donc  en  faire  prendre  jusqu'à  5  et  6  cuillerées  à  café 
par  jour. 

La  phosphoglobine  est  préparée  par  M.  J.  Brunot,  pharmacien 
à  Limoges,  !2!2,  place  des  Bancs. 

Dépôt  général  pour  la  vente  en  gros  :  Usine  française  de  produits 
nbarmaceutiques,  23,  rue  Beautreillis,  à  Paris. 


G.  STEINHEIL,  éditeur,  "2,  hue  casimir-delavigne,  paris 
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THESES  RECENTES  RELATIVES  A  Li  P^IATRIB" 


J.   Henaud.  —  De  Tostéomyélite  des  nourrissons  ;  ses  rapports  avec 
la  pseudo-paralysie  syphilitique.  Paris,  1903. 

L'ostéomyélite  dans  la  syphilis  héréditaire  précoce  semble  assez 
fréquente,  étant  donnée  la  rareté  de  rosléomyélitc  des  nourrisons. 
Sa  symptomatologie  est  celle  de  louteosléomyélile,  avec  la  généralisa- 
tion plus  marquée,  la  multiplicité  des  foyers  osseux,  la  tendance  à 
gaf^ner  les  épiphyses. 

Les  symptômes  locaux  sont  au  début  ceux  de  la  pseudo-paralysie 
syphilitique  ;  plus  lard,  le  tableau  est  celui  de  l'ostéomyélite  avancée 
avec  les  trois  symptômes  précédents. 

Le  diagnostic  repose  sur  les  symptômes  caractéristiques  de  l'ostéo- 
myélite (rougeur,  tluclualion,  arthrite)  ;  les  arthrites  suppurées,  au 
cours  de  la  syphilis  héréditaire  des  jeunes  enfants,  sont  de  nature 
ostéomyéliticpie,  ce  qui  confirme  l'opinion  de  Fournier,  à  savoir 
(fue  la  syphilis  n'aime  pas  les  articulations;  lorsqu'il  n'y  a  pas  de 
lésions  osseuses,  l'arthrite  est  de  nature  pyémique. 

Si  l'ostéonïyélile  est  examinée  au  début,  on  utilisera  plusieurs 
caractères  qui,  sans  être  palhognomoniques,  apportent  par  leur  «rou- 
l)ement  un  appoint  sérieux  au  diagnostic,  qui  doit  être  fait  surtout 
avec  la  pseudo-i)aralysie  syphilitique. 

(i)  La  j)seudo-paralysie  syphilitique  n'a  pas  été  observée  après 
H  mois  et  demi. 

h)  La  localisation  de  la  pseudo-paralysie  syphilitique  sur  les 
n)embres  inférieurs  seuls  est  très  exceptionnelle,  on  la  rencontre 
surtout  aux  membres  supérieurs  seuls  ou  aux  membres  supérieurs  el 
inférieurs. 

c)  L'état  général  semble  souvent  plus  gravement  atteint  el  les  symp- 
tômes de  réaction  sont  moins  apparents, 

(i)  L'infection  de  l'enfant  manque  dans  la  plupart  des  cas  de  pseu- 
do-paralysie s|)écinque. 


{\)  Trtiilos  l«»s  llir-^es  rclnlivos  à  la  pîPilinlrie  envoyées  en  double  ex<Miiplnire 
h  \,\  llrrue  tnensiu'i'.e  des  M(tl<iilie.s  de  ilùifnncc  seront  sijfnulées  el  oniilv»ce»  A 
celle  place. 

l*omfiicilitcr  la  conservalioii  cl  le  classement  de  ces  analyses  en  ficllc^  >éjioroe9, 
nous  renvoyons  d«!'soiinais  la  snile  tie  celle  |*aye  au  verso  îlii  lilre  (page  i  tie  la 
couverlnre). 


Pans,  imp.  L".  Ahhailt  et  C',  îf,  me  Nolrc-Dome-tle-LoreUe. 


AVKIL   ««04 
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Tout  ce  qui  concerne  la  rédaction  doit  être  adressé  franco  : 

A  M.  le  D'  Broca,  5,  me  de  l'Université  (7o),powr /a  partie  chirurgicale  ; — 
h  M.  le  D'  Guinon,  22,  rue  de  Madrid  (8«),  pour  la  partie  médicale;  —  ou  à 
M.  le  D'  Romme,  aux  hureaux  du  journal,  chez  l'éditeur. 


TOLU    LE    BEUF 

LA  SEULE  ÉMULSION  CONCENTRÉE 

APPROUVÉE     PAR     LA    HAUTE     COMMISSION     DU     CODEX 

Sanction  la  plus  élevée   qa'on  puisse   ambitionner 
pour  un  produit  pharmaceutique 

Ce  produit  renfermant  tous  les  principes  du  Baume  de  Tolu,  y  com- 
pris la  matière  résineuse  qui  est  la  plus  active  (Bouchardal),  est  beau- 
coup plus  actif  que  le  Sirop  de  Tolu. 

Dose:  une  ou  deux  cuillerées  à  café  dans  de  Teau,  une  tisane  ou  du 
lait  sucrés.  Le  flacon,  2  fr.  5o. 


Dans  les  pharmacies.  —  Se  méfier  des  imitations. 


SUITE  DES  THÈSES  RELATIVES  A  LA  P/EDIATRIE 

Pour  réaliser  une  immobilisation  rigoureuse,  les  appareils  plâtrés 
devront  toujours  descendre  jusqu'à  mi-jambe,  et  Tentant  sera  soumis 
au  repos  absolu  pendant  toute  la  durée  du  traitement  :  il  gardera  le 
lit,  et  la  marche  sera  absolument  interdite. 

En  suivant  cette  méthode,  on  obtient  la  réduction  anatomîque  dans 
34  p.  iOO  des  cas  de  luxations  unilatérales  et  dans  2i  p.  400  des  cas 
de  luxations  bilatérales.  Les  résultats  fonctionnels  sont  excellents 
dans  61,5  p.  100  des  cas  de  luxations  unilatérales  et  dans  S8,5  p.  iOO 
des  cas  de  luxations  bilatérales  ;  mais  il  est  à  prévoir  qu'ils  s  amélio- 
reront encore  avec  le  temps. 

V.  Hëntz.  —  De  la  commonication  des  abcès  par  congestioB 

avec  les  bronches.  Paris,  1903. 

La  communication  des  abcès  par  congestion  avec  les  bronches  est 
une  complication  excessivement  rare. 

Les  signes  de  l'ouverture  de  l'abcès  pai  congestion  dans  les  bronches 
sont  la  vomique,  l'expoctoration  purulente  ;  parfois,  lorsqu'il  existe 
une  fistule  broncho-cutanée,  le  rejet  par  la  bouche  d'un  liquide*  injecté 
au  niveau  de  l'orifice  cutané. 

11  peut  s'établir  des  communications  directes  entre  le  foyer  osseux 
et  les  bronches  sans  Tintcrmcdiaire  d'un  abcès  par  congestion.  Le 
rejet  de  séquestres  peut  s'observer  en  cas  d'ouverture  d'un  abcès  par 
congestion  dans  les  bronches,  mais  il  est  beaucoup  plutôt  un  symptôme 
de  communication  directe  entre  les  bronches  et  le  foyer  osseux. 


DAIS  TOUTES  LES  BOUES  PHARIACIES 

Produits  de  rosine  française. 

(Marque  Go  y) 

n  Tr^n  APUnCDHATrC  ^^^^^^  toutes  les  dépressions  ner- 
ullIliLnUrilUoriwlIiO  veuses  et,  par  conséquent,  toutes 
les  affections  qui  comprennent  ce  symptôme  parmi  leurs  manifes- 
tations : 

Anémie,  Chlorose,  Déhililé^  Diabète,  Neurasthénie,  Dyspepsie, 
AlaxiCy  Paralysie,  Ostéite,  Sciatiqne,  Phosphalurie,  Surmenaye, 
Tul^rculose,  Albuminurie,  etc. 

Les  giycérophosphatcs  les  plus  employés  sont  ceux  de  Chaux, 
de  Soude,  éeiFer,  de  Potasse,  de  Maynésie,  soit  purs,  soit  asso- 
ciés entre  eux  ou  à  d  autres  préparations,  telles  que  Kola,  Coca, 
Quinquina,  Hémoglobine,  etc.,  dont  les  propriétés  viennent 
s'ajouter  aux  leurs. 

Les  doses  auxquelles  on  les  prescrit  varient  de  10  centigrammes 
à  i  gramme  par  jour  et  mémo  au  delà,  selon  Tâge  et  la  nature 
des  a0ections  que  l'on  a  à  combattre. 

Les  formes  les  plus  employées,  sous  lesquelles  on  a  administré 
les  glycérophosphates,  sont  : 

Les  grairalet  (6  p.  iOO  de  glycéropbospbate  par  cuillerée  à  café)  : 
c*est  une  des  formes  les  plus  appréciées,  parce  qu'elle  renferme  le 
glycéropbospbate  à  Tétat  inaltérable  ;  le  Sirop,  le  Vin,  la  Solation 
gazeuse. 

Toutes  ces  formes  répondent  aux  mêmes  indications  et  peuvent 
être  employées  indifféremment  selon  la  commodité  et  les  préfé- 
rences de  cbacun. 

DP'DTnKTATP  "m?  P1?P  '^^''  ^^  Docteur  RUDOCK. 
iTlSlr  lU  A  A  IJCi    lili    rrîA    véritable     fer     pbysiologique 

assimilable.  Produit  résultant  de  la  combinaison  avec  le  fer  du  prin- 
cipe nutritif  de  la  viande.  Un  verre  à  liqueur  représente  la  quantité 
de  fer  nécessaire  à  Tentretien  normal  de  l'organisme  animal. 

Dépôt  :  Pharmacie  Centrale,  18,  rue  de  la  Curaterie,  Nimes. 
Ë.  Didier,  pbarmacien  de  1'*  classe. 

Cette  préparation,  par  sa  saveur  agréable  et  son  efficacité  sans 
rivale,  se  recommande  comme  médicament-aliment  pour  combattre 
1  anémie,  la  dyspepsie,  la  chlorose,  les  coalescences,  la  neuras- 
thénie et  toutes  les  maladies  dépendant  d'une  altération  du  sang. 

Elle  offre  sur  toutes  les  préparations  ferrugineuses  l'avantage  de 
ne  jamais  altérer  l'émail  des  dents,  ne  produit  aucune  constipation 
et  ne  détermine  pas  de  crampes  d'estomac. 

Mode  d'administration  et  dose  :  un  verre  à  liqueur  après  chaque 
repas.  Prix  du  flacon  :  4  fr.  50. 

»OUDRE  AflfTIGASTRALGIQUE  T^T:,  TuTe 

dministration  facile  contre  Gastrites,  Gastralyies,  Dyspepsies^ 
ïauaéeSy  Vomissements  et,  en  général,  toutes  les  affections  de 
estomac. 

Mode  d'emploi  :  Une  cuillerée  à  café  matin  et  soir  après  les  deux 
rincipaux  repas.  Prix  :  3  francs  le  flacon. 

Grande  Pharmacie  Nouvelle  :  E.  Delidon,  pharmacien-chimiste, 
,  rue  de  Berry,  8,  Chàtellerault. 

supplément  h  la  Revue  mensuelle  des  Maladies  de  P Enfance.  Avril  1904. 


Pour  prendre  sans  répugnance  de  Thuile  de  ricin. 

Rosenberg  (de  Berlin)  recommande,  quand  on  veut  administrer 
de  Thuile  de  ricin,  de  faire  boucher  avec  les  doigts  le  nez  du 
malade  et,  après  avoir  essuyé  les  lèvres,  de  boire  un  peu  de  limo- 
nade pour  chasser  de  la  cavité  buccale  les  restes  d'huile  qui  adhé- 
reraient à  la  muqueuse.  Alors  seulement  on  peut  respirer  par  le  nez. 
Ce  serait  Todeur  de  Thuile  de  ricin  qui  expliquerait  la  répugnance 
du  malade.  Par  le  procédé  de  Rosenberg,  l'huile  de  ricin  serait 
très  bien  acceptée  et  tolérée.  Ce  procédé  est  bon,  mais  très  diffici- 
lement praticable  chez  les  enfants,  auxquels,  au  contraire,  on  fait 
prendre  avec  grande  facilité  le  peoto-ricin  Gobcy. 

DTDTA  DinV  r  ADW  ^^'^^^  purgatif).  Le  meilleur,  le  plus 
aLi  1  U'AlllllI  llUOlîI  doux,  le  plus  recherché  de  tous  les 
purgatifs.  De  goût  et  d'odeur  agréables,  il  est  facile  à  prendre,  et 
supporté  par  les  estomacs  les  plus  délicats.  « 

Miscible  en  toutes  proportions  à  n'importe  quel  liquide  aqueux, 
il  donne  un  mélange  parfaitement  homogène  qui  peut  être  absorbé 
sans  que  le  malade  se  doute  de  sa  nature. 

Son  prix  modéré:  0  Ir.  75  le  flacon,  représentant  une  forte pur- 
gation  d'adulte,  le  met  à  la  portée  de  tous.  —  Envoi  franco  contre 
0  Ir.  80 .en  timbres-poste,  à  M.  Beytout,  directeur  de  la  Pharma* 
cie  Rationnelle,  4,  faubourg  Poissonnière,  4,  à  Paris. 


Traitement  médical  des  végétations  adénoïdes. 

M.  Lapeyre  (de  Fontainebleau),  en  employant  la  médication  iodée 
à  l'intérieur,  a  toujours  pu  faire  disparaître  les  végétations  adé- 
noïdes même  volumineuses,  et  éviter  à  ses  petits  malades  des  abla- 
tions chirurgicales  qui  sont  loin  d'être  sans  inconvénients. 

M.  Lapeyre  donne  la  teinture  d'iode  à  dose  croissante,  en  com- 
mençant par  six  gouttes  trois  fois  par  jour,  pour  les  enfants  de 
5  à  9  ans  et  en  augmentant  rapidement  jusqu'à  soixante  gouttes. 
Cette  dose  élevée  est,  en  général,  parfaitement  supportée  ;  quel- 
quefois on  observe  un  peu  d'intolérance  gastrique,  mais  jamais 
d'accidents  sérieux.  L'iode  se  retrouve  dans  l'urme  par  les  réac- 
tifs appropriés. 

M.  Sevestre  a  obtenu  de  bons  résultats  par  Tusage  du  vin  iodé 
et  les  instillations  d'huile  mentholée  dans  les  fosses  nasales. 

M.  Variot  fait  remarquer  que  Parrot  traitait  déjà  les  végétations 
adénoïdes  par  la  teinture  d'iode  incorporée  au  sirop  de  gentiane  à 
la  dose  de  6  grammes  de  teinture  d'iode  et  6  grammes  d'iodure 
de  potassium  par  litre  de  vin  (Soc.  de  péd.,  oct.  1901.). 

Ces  auteurs  sont  donc  d'accord  pour  recommander  le  traitement 
médical,  et  comme,  d'autre  part,  l'obstruction  nasale  est  la  cause 
d'une  anémie  réelle  par  défaut  d*hématose,  on  prescrira  le  spéci- 
fique de  ces  anémies,  le  fer,  sous  forme  de5  à  6  cuillerées  à  café  par 
jour  de  phosphoglobine,  préparation  à  base  d'hémogallol. 

UDlIACDUAfT  ADIVr  P^^^  ^^  traitement  de  Tanémii 
rUUorilUurLUDlJl II  de  la  chlorose,  composée  d'hém( 
gallol,  glycérophosphates  de  chaux  et  de  fer,  extraits  hydroalco* 
liques  de  coca  et  de  kola,  quinium  soluble. 

une  cuillerée  à  café  de  phosphoglobine  contient  5  centigramme 
de  produits  actifs,  soit  10  centigrammes  de  chacune  des  substance 
entrant  dans  sa  composition. 

On  peut  donc  en  faire  prendre  jusqu'à  5  et  6  cuillerées  ù  caf 
par  jour. 

La  phosphoglobine  est  préparée  par  M.  J.  Brunot,  pharmacie 
à  Limoges,  22,  place  des  Bancs. 

Dépôt  général  pour  la  vente  en  gros  :  Usine  française  de  prodoit 
pharmaceutiques,  23,  rue  Beautreillis,  à  Paris. 


6.  STEINHEIL,  ^.diteur,  2,  rue  CAsiMin-DF.i.Avi(;NK.  paris 


TRAITÉ  D'HYGIÈNE 

Procédés  rapides  de  recherche  des  falsifications  et  altérations 

Par  le  B'  P.  B«0LE:«SKY  (de  S'-Pélershourg) 
Traduction  du  russe,  par  S.  Broîdo   et  A,  Zaguelmann 

ANNOTÉE   PAR 

L.  GUIRAUD  «t  ▲.  OAUTIÉ 

Pïffiiwar  d*IjgiéM  Fréptntaar  da  Coon  tf'IjréM 


i  te  PBcallÉ  dt  lédaciM  dt  TMlaaat                                               à  la  PaoïlU  dt  lédNiM  di  Tnloui 
in  voL  in-9  jésuB  de  xxxii -752  pa</M  avec  119  figures.  Prix 20  fr. 

MANUEL  PRATIQUE  D'HYGIÈNE 

â  l'usa^d  des  Médecins  et  des  Étudiants 

Par  le  D'  GUIRAUD 

Proresseur  d*hygièae  à  la  Faculté  de   Hédecioe  de  ITniversité  de  Toulouse 

Troisième  édilion^  revue  et  augmentée 

i  vol.  in-i6  de  xvi-i068  pages  avec  140  figures  daas  le  texte 

Prix 12  fr. 

ALIMENTATION  DES  MALADES 

L*appUcation  dlététiqQe  dans  le  traitement  des  maladies 

des  voies  digestives 

AVEC    200   FORMULES    DE    PRÉPARATIONS    d'aLIMKNTS 

Par  le  D-"  CORNET 

Médecin  de  la  Préfecture  de  la  Seine 

Un  volume  in-8  de  xiii-409  pages. —  Prix 10  fr. 

TECHNIQUE   DU  MASSAGE 

PAR 

Le  Professeur  J.  ZABLUDOAVSKI 

Directeur    de    V Institut  de    massage  de   F  Université  nationale   de    Berlin 

Traduit  sur  la  deuiième  édition  allemande 

par 

A.    ZAGUELMANN 

1  vol.  grand-jésus  de  vu  1-146  pages  avec  un  allas  de  SO  ligures 

Prix  :  7  fr. 


TOLU    LE    BEUF 

LA  SEULE  ÉMULSION  CONCENTRÉE 

APPROUVÉE  PAR  LA  HAUTE  COMMISSION  DU  CODEX 

Sanction  la  plus  élevée   qu'on   puisse    ambitionner 
pour  un  produit  pharmaceutique 

Ce  produit  renfermant  tous  les  principes  du  Baume  de  Tolu,  y  com- 
pris la  malière  résineuse  qui  est  la  plus  active  (Bouchardal),  est  beau- 
coup plus  actif  que  le  Sirop  de  Tolu. 

Dose:  une  ou  deux  cuillerées  à  café  dans  de  Teau,  une  tisane  ou  du 
lait  sucrés.  Le  flacon,  2  fr.  5o. 


Dans  les  pharmacies.  —  Se  méfier  des  imitations. 


SUITE  DES  THESES  RELATIVES  A  LA  F/EDL\TRIE 

le  plus  souvent,  à  l'examen  comme  des  hépatiques  et  non  comme 
des  cardiaques.  La  maladie  est  au  cœur,  mais  les  symptômes  appa- 
rents sont  au  foie. 

(]ette  alTection  est  peu  connue.  11  en  résulte  des  erreurs  d'interpré- 
tation qui  entraînent  des  interventions  chirurgicales  nuisibles  ou 
mortelles. 

Le  diagnostic  sera  basé  sur  une  triade  symptomatique  qui  manque 
rarement  :  1°  cyanose  ;  S**  embryocardie,  3°  absence  du  choc  précor- 
diaie  à  la  vue  et  au  palper. 

On  ajoutera,  à  ces  signes  du  début,  la  petitesse  du  pouls,  la  dyspnée 
d'elTort,  rhépatomégalie,  lascite,  les  œdèmes,  la  circulation  veineuse 
collatérale,  Thyperglobulie,  et  enfin  l'asystolie,  qui  complète  le  tableau 
à  uiu'  période  plus  avancée  de  l'aflection. 

Le  pronostic  est  grave  sans  être  fataL  car  la  marche  de  la  maladie 
n'est  pas  nécessairement  progressive,  des  rémissions  peuvent  se  faire, 
de  durée  variable  ;  dans  certains  cas  même,  on  a  pu  constater  la 
guérison,  mais  il  est  à  remarquer  que  ces  malades,  guéris,  conservent 
un  aspect  malingre,  soufîreleux.  Ils  sont  atteints  d" infant ilisme, 
d'autant  plus  mar(iué,  que  le  début  de  leur  aflectlon  date  de  la  pre- 
mière enfance  ou  du  commencement  de  l'adolescence. 

Le  traitement  reposera  en  majeure  partie  dans  une  hygiène  bien 
comprise,  ce  sera  le  traitement  du  tuberculeux  à  la  première  période. 

On  tardera  autant  que  possible  pour  ponctionner  Tascite,  se  guidant, 
pour  cela,  sur  la  tension  des  parois  et  l'état  asystolique  de  l'enfant. 


DAIS  TOUTES  LES  BOUES  PIARIACIES 

Produits  de  Tusine  française. 

(Maroue  Go  y) 

tLÏ  Vr^DADIIAffDlIâTW  contre  toutes  les  dépressions  ner- 
uLIuIlIlUrilUoriUlluo  veuses  et.  par  conséquent,  toutes 
les  affections  qui  comprennent  ce  symptôme  parmi  leurs  manifes- 
tations : 

Anémie.  Chlorose,  Débilité^  Diabèle^  Seuras^lhénie,  Dyspepsie^ 
Alaxie,  Paralysie,  Ofléile,  Scialique,  Phosphiduric,  Surmenaye, 
Tubercnloae.  Albuminurie,  etc. 

Les  glycérophospbatcs  les  plus  employés  sont  ceux  de  Chaux ^ 
de  Soude,  de  Fer,  de  Potasse,  fie  Maynesie,  soit  purs,  soit  asso- 
ciés entre  eux  ou  à  d'autres  préparations,  telles  que  Kola,  (*oca, 
Quinquina,  Hémoglobine,  etc.,  dont  les  propriétés  viennent 
s'ajouter  aux  leurs. 

Les  doses  auxquelles  on  les  prescrit  varient  de  10  centigrammes 
à  i  gramme  par  jour  et  nit^me  au  delà,  selon  Tàge  et  la  nature 
des  affections  que  Ton  a  à  comtmttre. 

Les  formes  les  plus  employées,  sous  lesquelles  on  a  administré 
les  glycérophosphates,  sont  : 

Les  granules  (6  p.  iOO  de  glycéropbosphate  par  cuillerée  à  café)  : 
c'est  une  des  formes  les  plus  appréciées,  parce  qu'elle  renferme  le 
glycéropbosphate  à  l'état  inaltérable  ;  le  Sirop,  le  Vin,  la  Solouon 
gazeuse. 

Toutes  ces  formes  répondent  aux  mêmes  indications  et  peuvent 
être  employées  indifféremment  selon  la  commodité  et  les  préfé- 
rences de  chacun. 

'DPBTniKr  A  TP  T\V  1?VX>  '*™'  ^^  Doctenr  RUDOCK. 
r^JSrlUJlAiri    JJIS    rJûIV   véritable     fer     physiologique 

assimilable.  Produit  résultant  de  la  combinaison  avec  le  fer  du  prin- 
cipe nutritif  de  la  viande.  In  verre  à  liqueur  représente  la  quantité 
de  fer  nécessaire  à  Tentretien  normal  de  Torganisme  anima|. 

Dépôt  :  Pharmacie  Centrale,  18,  rue  de  la  Curaterie,  Nîmes. 
E.  Didier,  pharmacien  de  !■'•  classe. 

Cette  préparation,  par  sa  saveur  agréable  et  son  efficacité  sans 
rivale,  se  recommande  comme  médicament-aliment  pour  combattre 
l'anémie,  la  dyspepsie,  la  chlorose,  les  coalescences,  la  neuras- 
thénie et  toutes  les  maladies  dépendant  d'une  altération  du  sang. 

Elle  offre  sur  toutes  les  préparations  ferrugineuses  Tavantage  de 
ne  jamais  altérer  Témail  des  dents«  ne  produit  aucune  constipation 
et  ne  détermine  pas  de  crampes  d'estomac. 

Mode  (V  administrai  ion  et  dose  :  un  verre  à  liqueur  après  chaque 
repas.  Prix  du  flacon  :  4  fr.  50. 

POUDRE  ANTIGASTRALGIQUE  TeTn'ïi  dw 

administration  facile  contre  Gaslriles,  Gaslralyies,  Dyspepsies^ 
Nausées,  Vomissements  et,  en  général,  toutes  les  affections  de 
Testomac. 

Mode  d'emploi  :  Une  cuillerée  à  café  matin  et  soir  après  les  deux 
principaux  repas.  Prix  :  3  francs  le  flacon. 

Grande  Pharmacie  Nouvelle  :  E.  Delidon,  pharmacien-chimiste, 
8,  rue  de  Berry,  8,  Châtellerault. 

Supplément  à  la  Revue  mensuelle  des  Maladies  de  P Enfance,  Mai  1904. 


TOLU    LE    BEUF 

LA  SEULE  ÉMULSION  CONCENTRÉE 

APPROUVÉE  PAR  LA  HAUTE  COMMISSION  DU  CODEX 

Sanction   la  plus  élevée   qu'on   puisse    ambitionner 
pour  un  produit  pharmaceutique 


Ce  produit  renfermant  tous  les  principes  du  Baume  de  Tolu,  y  com- 
pris la  matière  résineuse  qui  est  la  plus  active  (Bouchardal),  est  beau- 
coup plus  actif  que  le  Sirop  de  Tolu. 

Dose:  une  ou  deux  cuillerées  à  café  dans  de  Teau,  une  tisane  ou  du 
lait  sucrés.  Le  flacon,  2  fr.  5o. 


Dans  les  pharmacies.  —  Se  méfier  des  imitations. 


SUITE  DES  THESES  RELATIVES  A  LA  P.^DIATRIE 

tardive  ne  puisse  être  mis  en  doute,  le  traitement  reste  sans  effet,  et 
ceci  pour  les  deux  raisons  suivantes  :  tout  d*abord,  parce  qu'arrivés  à 
une  certaine  période  de  leur  évolution,  les  manifestations  articulaires 
de  la  syphilis  héréditaire  tardive,  de  môme  que  certaines  manifesta- 
tions tertiaires  de  la  syphilis  acquise,  ne  réagissent  plus  au  traite- 
ment spécifique,  et  qu'ensuite  on  peut  se  trouver  en  présence  de  sujets 
réfraclairesà  tout  traitement  comme  en  signale  Âugagneur.  Cependant 
on  peut  penser  que  le  traitement  intensif  par  les  injections  mercu- 
riclles  exercerait  dans  ces  cas  une  influence  heureuse. 

J.-J.  M i:vi:r.  — Rapports  étiologiqaes  de  la  syphilis  héréditaire   avec 
les  encéphalopathies  chroniques  de  Tenlance,  Paris,  i904. 

Les  rapports  éliologiques  de  la  syphilis  héréditaire  avec  les  encé- 
phalopathies chroniques  de  l'enfance  semblent  devoir  être,  à  priori, 
très  étroites.  11  n'en  est  rien  et,  mise  à  part  Thydrocéphalie  qui  semble 
fréquemment  relever  de  l'hérédo-syphilis,  les  encéphalites  chroniques 
de  l'enfance  comptent  peu  souvent  la  syphilis  héréditaire  comme 
facteur  étiologique. 

Ceci  semble  tenir  à  ce  que  le  virus  spécifique  tue  le  fœtus  in  utero, 
ou  l'enfant  dans  les  premiers  jours  de  sa  vie,  et  ne  lui  laisse  pas  le 
temps  de  manifester  cliniquement  sa  lésion  cérébrale. 

Pour  cette  raison  la  syphilis  héréditaire,  considérée  conune  cause 
d'encéphalite  chronique,  occupe  le  dernier  rang  parmi  les  diverses 
intoxications  transmises  par  les  antécédents. 


DAIS  TOUTES  LES  BOUES  PNARIACIES 

Produits  de  Taslne  française. 

(Marque  Goy) 

HT  ▼rf'll  AVUACVHATrV  contre  toutes  les  dépressions  ner- 
trllIliLnUrilUorilAlLo  veuses  et,  par  conséquent,  toutes 
les  aflections  qui  comprennent  ce  symptôme  parmi  leurs  manifes- 
tations : 

Anémie.  Chlorose ,  Débililé,  Diabète^  Neurasthénie ^  Dyspepsie^ 
Alaxie,  Paralysie,  Osléile,  Sciai ique^  Phosphaturie^  Surmenage , 
Tuberculose,  Albuminurie,  etc. 

Les  glycéropbospbatcs  les  plus  employés  sont  ceux  de  Chaux ^ 
de  Soude,  de  Fer,  de  Potasse,  de  Magnésie,  soit  purs,  soit  asso- 
ciés entre  eux  ou  à  d  autres  prépara tions«  telles  que  Kola,  Coca, 
Quinquina,  Hémoglobine,  etc.,  dont  les  propriétés  viennent 
rajouter  aux  leurs. 

Les  doses  auxquelles  on  les  prescrit  varient  de  10  centigrammes 
ai  gramme  par  jour  et  môme  au  delà,  selon  Tâge  et  la  nature 
des  affections  que  l'on  a  à  combattre. 

Les  formes  les  plus  employées,  sous  lesquelles  on  a  administré 
les  glycéropbosphates,  sont  : 

Les  granules  (6  p.  i 00  de  glycérophospbate  par  cuillerée  à  café)  : 
c'est  une  des  formes  les  plus  appréciées,  parce  qu'elle  renferme  le 
glycéropbospbate  à  1  état  inaltérable  ;  le  Sirop,  le  Vin,  la  Solution 
gazense. 

Toutes  ces  formes  répondent  aux  mêmes  indications  et  peuvent 
être  employées  indifféremment  selon  la  commodité  et  les  préfé- 
rences de  cbacun. 

T>l?T>TmffATP  T\T?  T?PD  '^*^^  ^^  Docteur  RUDOCK. 
X^BrlUJJIAlrj    JJJS    riSlt    véritable     fer     physiologique 

assimilable.  Produit  résultant  de  la  combinaison  avec  le  fer  du  prin- 
cipe nutritif  de  la  viande.  Un  verre  à  liqueur  représente  la  quantité 
de  fer  nécessaire  à  l'entretien  normal  de  l'organisme  animal. 

Dépôt  ;  Pharmacie  Centrale,  18,  rue  de  la  Curaterie,  Ntmes. 
E.  DiDii£R,  pharmacien  de  1*^*  classe. 

Cette  préparation,  par  sa  saveur  agréable  et  son  efficacité  sans 
rivale,  se  recommande  comme  médicament-aliment  pour  combattre 
1  anémie,  la  dyspepsie,  la  chlorose,  les  coalescences,  la  neuras- 
thénie et  toutes  les  maladies  dépendant  d'une  altération  du  sang. 

Elle  offre  sur  toutes  les  préparations  ferrugineuses  l'avantage  de 
ne  jamais  altérer  rémail  des  dents,  ne  produit  aucune  constipation 
et  ne  détermine  pas  de  crampes  d'estomac. 

Afode  d'admimslralion  et  dose  :  un  verre  à  liqueur  après  chaque 
repas.  Prix  du  flacon  :  4  fr.  50. 

POUDRE  ANTIGASTRÂLGIQDE  ra."''/!"";»" 

dministration  facile  contre  Gastrites,  Gastralgies,  Dyspepsies^ 
^uusées.  Vomissements  et,  en  général,  toutes  les  afflictions  de 
estomac.  * 

Mode  d'emploi  :  Une  cuillerée  à  café  matin  et  soir  après  les  deux 
principaux  repas.  Prix  :  3  francs  le  flacon. 

Grande  Pharmacie  Nouvelle  :  E.  Delidon,  pharmacien-chimiste, 
,  rue  de  Berry,  H,  Chàteilerault. 

Supplémenl  à  la  Bévue  mensuelle  des  Maladies  de  l'Enfance.  Juin  igo$. 


Pour  prendre  sans  répugniAiice  de  l'huile  de  ricin. 

Resenberg  (de  Berlin)  recommande,  quand  on  veul  administrer 
de  Tbuile  de  ricin,  de  faire  boucher  avec  les  doigts  le  nez  du 
malade  et,  après  avoir  essuyé  les  lèvres,  de  boire  un  peu  de  limo- 
nade pour  chasser  de  la  cavité  buccale  les  restes  d*huiie  qui  adhé- 
reraient à  la  muqueuse  Alors  seulement  on  peut  respirer  par  le  nez. 
Ce  serait  l'odeur  de  1  huile  de  ricin  qui  expliquerait  la  répugnance 
du  mahde.  Par  le  procédé  de  Rosenberg,  l'huile  de  ricin  serait 
Ir^s  bien  acceptée  et  tolérée.  Ce  procédé  est  bon,  mais  très  diffici- 
lement praticable  chez  les  enfants,  auxquels,  au  contraire,  on  lait 
prendre  avec  grande  facilité  le  peoto-ricin  Gobcy. 

DrDTA  DiriH  P  ADW  ^'-^'^  purgatif).  Le  meilleur,  le  plus 
rtir  1  IfAlLlll  IiUDIjI  doux,  le  plus  recherché  de  tous  les 
purgatifs.  De  goût  et  d'odeur  agréables,  il  est  facile  à  prendre,  et 
supporté  par  les  estomacs  les  plus  délicats. 

Miscible  en  toutes  proportions  à  n  importe  quel  liquide  aqueux, 
il  donne  un  mélange  parfaitement  homogène  qui  peut  être  absorbé 
sans  que  le  malade  se  doute  de  sa  nature. 

Son  prix  modéré:  0  Ir.  75  le  flacon,  représentant  une  forte  pur> 
gation  d'adulte,  le  met  à  la  portée  de  tous.  —  Envoi  franco  contre 
0  fr.  80  en  timbres-poste,  à  M.  Brytout,  directeur  de  la  Pharma- 
4*iie  Rationnelle,  4,  faubourg  Poissonnière,  4,  à  Paris. 


Traitement  médical  des  végétations  adénoïdes. 

M.  Lapeyre  (de  Fontainebleau),  en  employant  la  médication  iodée 
à  l'intérieur,  a  toujours  pu  faire  disparaître  les  végétations  adé- 
noïdes même  volumineuses,  et  éviter  à  ses  petits  malades  des  abla- 
tions chirurgicales  qui  sont  loin  d'être  sans  inconvénients. 

M.  Lapeyre  donne  la  teinture  d*iode  à  dose  croissante,  en  com- 
mençant par  six  gouttes  trois  fois  par  jour,  pour  les  enfants  de 
5  à  9  ans  et  en  augmentant  rapidement  jusqu'à  soixante  gouttes. 
Cette  dose  élevée  est,  en  général,  parfaitement  supportée  ;  quel- 
quefois on  observe  un  peu  d'intolérance  gastri(]ue,  mais  jamais 
d'accidents  sérieux.  L'iode  se  retrouve  dans  l'urme  par  les  réac- 
tifs appropriés 

M.  Sevestre  a  obtenu  de  bons  résultats  par  l'usage  du  vin  iodé 
et  les  instillations  d'huile  mentholée  dans  les  fosses  nasales. 

M.  Variot  fait  remarquer  que  Parrot  traitait  déjà  les  végétations 
adénoïdes  par  la  teinture  d'iode  incorporée  au  sirop  de  gentiane  à 
la  dose  de  6  grammes  de  teinture  d'iode  et  6  grammes  d'iodure 
de  potassium  par  litre  de  vin  {Soc.  de  péd.,  oct.  i9oi.). 

(^es  auteurs  sont  donc  d'accord  pour  recommander  le  traitement 
médical,  et  comme,  d'autre  part,  1  obstruction  nasale  est  la  cause 
d'une  anémie  réelle  par  défaut  d'hématose,  on  prescrira  le  spéci- 
iique  de  ces  anémies,  le  fer,  sous  forme  deo  à  6  cuillerées  à  café  par 
jour  de  phosphoglobine,  préparation  à  base  d'hémogallol. 

UDIIAC^DlIAPf  ADTWr  P^^^  ^^  traitement  de  Tanémie, 
rilUijrilUdLUlllJlL  de  la  chlorose,  composée  d'hémo- 
gallol,  glycérophosphates  de  chaux  et  de  fer,  extraitb  hydroalcoo- 
liques de  coca  et  de  kola,  quinium  soluble. 

Une  cuillerée  à  café  de  phosphoglobine  contient  5  centigrammes 
de  produits  actifs,  soit  10  centigrammes  de  chacune  des  substances 
entrant  dans  sa  composition. 

On  peut  donc  en  faire  prendre  jusqu'à  5  et  6  cuillerées  à  café 
par  jour. 

La  phosphoglobine  est  préparée  par  M.  J.  Brunot,  pharmacien 
à  Limoges,  2!2,  place  des  Bancs. 

Dépôt  général  pour  la  vente  en  gros  :  Usine  française  de  produits 
nbariJiacLUiiqueîs,  -i.*,  rue  i>Lauu•^•llil^,  à  haris. 


G.  STEINHEIL,  éditeur,  a,  rue  casimir-delavu;ne,  pari^ 


TRAITÉ  D'HYGIÈNE 

Procédés  rapides  de  recherche  des  falsifications  et  altérations 

Far  le  D^  p.  SHOLE^'SKY  (de  S'-Pctersbouru;. 
Traduction  du  russe ^  par  S,  Broido  et  A.  Zaguelmann 

ANNOTÉE   PAR 

L.  GUIRAUD  tt  A.  GAUTIÉ 

ProfraMor  d*Hjgtèiif  PripArmtear  da  C«an  d'Ijfifse 

à  la  Pftcalté  de  lédecio*  da  Toaloaaa  a  U  Fanlté  de  IMeciae  ds  Toit: mm 

Un  vol.  irhS  Jésus  de  %xxii-'j^  pages  avec  119  figures.  Prix 20  fr. 

MANUEL  PRATIQUE  D'HYGIÈNE 

à  l'usage  des  Médecins  et  des   Étudiants 

Par  le  D''  GUmAUD 

Professeur  d*bygiène  à  U  Faculté  de  Médecine  de  rUniversité  de  Toulouse 

Troisième  édition ^  revue  et  augmentée 

1  vol.  in-i6  de  xvi-1068  pages  avec  140  figures  dans  le  texte 

Prix 12  fr. 


POUR  PARAITRE  LE  fO  JUIN 


LE  LIQUIDE  CÉPHALO-RACHIDIEN 

Par  le  Docteur  MILIAN 

Ancien   interne  des    Hôpitaux  de   Paris, 
Ancien  chef  de  clinique  à   la  Faculté  de  Paris. 

1  vol.  in-8  raisin  de  272  pages  avec  25  figures  dans   le  texte  et  1  planche 

en   couleur  hors   texte.   —   Prix  :   tt   franc». 


DE 


THÉRAPEUTIQUE  OCULAIRE 

Par    le   Docteur   SCRINI 

Chef   de   clinique  ophtalmologique  de  la   Faculté   de  Paris. 
Préface  du  Professeur  DE  L.APERSONNE 


i^MMNtfM^M^MAAM^' 


1  vol.  in-8  carré  de  352  pages  avec  3i  figures  dans  le  texte.  —  Prix  :  5  franc». 
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Tout  ce  qui  concerne  la  rédaction  doit  être  adressé  franco  : 
A  M   le  Dr  Broca,  5,  rue  de  rUniversitc(7c\po«r/a  partie  chirurgicale  ; -- 
à  M.  le  b'  Guinon,  22,  rue  de  Madrid  (S^s  pour  la  partie  médicale;  —  ou  à 
M   le  U'  Romme,  aux  bureaux  du  journal,  chez  lédileur. 


TOLU    LE    BEUF 

LA  SEULE  ÉMULSION  CONCENTRÉE 

APPROUVEE  PAR  LA  HAUTE  COMMISSION  DU  CODEX 

Sanction   la  plus  élevée    qu'on   puisse    ambitionner 
pour  un  produit  pharmaceutique 


OCi^O  ■ 


Ce  produil  renfermant  tous  les  principes  du  Baume  de  Tolu,  y  com- 
pris la  matière  résineuse  qui  est  la  plus  active  (Bouchardat),  est  beau- 
coup plus  actif  que  le  Sirop  de  Tolu. 

.   Dose:  une  ou  deux  cuillerées  à  café  dans  de  l'eau,  une  tisane  ou  du 
lait  sucrés.  Le  flacon,  2  fr.  5o. 


Dans  les  pharmacies.  —  Se  méfier  des  imitations. 


SUITK  DES  THESES  RELATIVES  A  LA  P.^DIATmE 

moyenne  autour  de  laquelle  oscillera  la  ration  réelle  de  l'enfant.  11  faut 
également  tenir  compte  du  coefficient  de  nutrition  de  chaque  nour- 
risson. C'est  en  suivant  la  courbe  du  poids,  l'état  des  selles,  Taspect 
général  de  l'enfant,  c'esl-à-dire  avec  le  contrôle  de  la  clinique,  que  le 
médecin  établira  définitivement  la  ration  alimentaire  de  l'enfant. 

Chez  les  enfants  élevés  au  biberon,  il  est  bon,  vers  le  septième 
mois,  afin  d'éviter  dans  l'alimentation  une  surcharge  en  albumine, 
de  remplacer  une  partie  du  lait  par  un  ou  deux  jaunes  d'œuf,  ou  par 
de  la  crèrne.  Le  sevrage,  proprement  dit,  de  l'enfant  élevé  au  biberon 
se  fera  vers  le  dixième  mois.  A  partir  de  cette  époque  on  donnera  au 
nourrisson,  à  coté  du  lait  et  des  jaunes  d'œuf,  des  bouillies  ou  des 
panades. 

Le  régime  d'un  enfant  de  12  mois  pesant  environ  10  kilogrammes, 
comprendra  :  lait,  'M)0  grammes  ;  eau  sucrée  au  dixième,  400  grammes; 
deux  bouillies  ou  deux  panades;  deux  jaunes  d'œuf.  Ce  régime  sera 
établi  en  se  basant  sur  le  poids  de  l'enfant  et  non  sur  son  âge.  Ce- 
pendant si  le  nourrisson  était  très  au-dessous  de  son  poids,  il  sera 
indiqué  d'accroître  un  peu  sa  ration. 

Sous  (les  influences  pathologiques  nombreuses  et  môme  minimes: 
éruptions  dentaires,  poussées  congestives  pulmonaires,  eczéma,  la 
courbe  du  poids  subira  de  nombreuses  oscillations.  Cependant  la  ra- 
tion devra  toujours  être  maintenue  constante, et  même  plutôt  diminuée 
au  monjent  des  oscillations.  La  courbe  du  poids  est  insuffisante  à 
elle  seule  pour  juger  de  l'insuflisance  de  l'alimentation,  il  faut  égale- 
ment et  surtout  faire  appel  à  l'état  des  selles. 


ES  LES  BOUES  PHARIAGIES 

uits  de  l'usine  TrançRise. 
(MarcjieCov) 

innifTifl  onlre  loiiles  les  dépressions  ner- 
tmAIuD  veuves  pl,  par  r(ins<-i|uenl,  loulos 
DipreDDeDL  ce  GymptAiiie  parmi  leurs  inaniles- 

.  DèbiliU.  lUnl'èlf.  \rurnftlirnic.  riijKpcin'ir. 
(tslèilc.  Sfiiilii/ue.  l'hitKphtiliirii'.  Siirmrniuje , 
inurif.  elc 

latcs  les  plus  employés  sonl  ceux  de  CbauT, 
le  Poliinse.  de  Mai/nénie.  siiit  purs,  soil  asso- 
d'aulres  préparalinns.  lellps  que  Kola.  <:ora. 
lobiDe.    etc.,    dunl    les    prnpriétos    vienDeiit 

Iles  on  les  prescrit  varient  de  lOcenligrammes 
ir  el  rii.'mc  au  delà,  selon  l'âge  et  la  nalure 
oD  a  à  combattre. 

18  employées,  sous  lesquelles  on  a  administré 
:8,  sonl  : 

400  de  glycérophosphale  par  cuillerée  à  cad'}  : 
;  les  plus  appréciée.s.  parpc  qu'elle  renlerroe  le 
l'état  inaltérable  ;  te  Sirop,  le  Tin,  la  Solniion 

t  répondent  aux  mêmes  indications  el  peuvent 
ifléremmenl  selon  la    commodité  et  les  prëfé- 

ni?    TPVD    ^'^i''    ^^    Docteur   RUDOCK 
Ua    ÏLiti,    Véritable     (er     physiologique 

résultant  de  la  combinaison  avec  le  1er  du  prîn- 
ande.  Un  verre  à  liqueur  représente  la  quantité 
'entretien  normal  de  l'organisme  animal, 
e  Centrale,  18,  rue  de  la  Curalerie,   Nîmes, 
tende  1"  classe. 

,  par  sa  saveur  agréable  el  son  ellic^citc  sans 
de  comme  médtca  ment-ail  ment  pour  combattre 
sie,   la  chlorose,  les  c«alcsccnccs.  ta  neuras- 

maladtes  dépendant  d'une  altération  du  sang, 
es  les  préparations  ferrugineuses  l'avantage  de 
mail  des  dents,  ne  produit  aucune  couslipatlon 
de  crampes  d'estomac. 

ilion  el  ilnse  :  un  verre  â  liqueur  après  chaque 
n  :  4  Ir.  50. 

TIGASTRALGIQUE  ['.Tift,  T":, 

le  contre  Gatlriles,  Gaslral/jies,  Oyapepsien, 
enis  et,    en  général,   toutes  les  allections  de 

lue  cuillerée  à  café  malin  et  soir  après  les  deux 

rix  :  3  francs  le  flacon. 

3  Nouvelle  :  E.  Uelioon,  pharmacien-chimiste, 

^hfltellerautt. 

àe  merxtueltt  de*  Maladies  dt  l'Enfance.  Juillet  1904. 


Pour  prendre  sans  répugnance  de  l'huile  de  ricin. 

Rosenberg  (do  Hcriio)  recommande,  quand  on  veut  adniiiiislrer 
de  rhuile  de  ricin,  de  faire  boucher  avec  les  doigts  le  nez  du 
malade  et,  après  avoir  essuyé  les  lèvres,  de  boire  un  peu  de  limo- 
nade pour  chasser  de  la  cavité  buccale  les  restes  d'huile  qui  adhé- 
reraient à  la  muqueuse  Alors  seulement  on  peut  respirer  par  lenei. 
Ce  serait  l'odeur  de  l'huile  de  ricin  qui  e\prn|uerait  la  répugnance 
du  malade.  Par  le  procédé  de  Hosenberg,  l'hyile  de  ricin  serait 
très  bien  acceptée  et  tolérée.  O.  procédé  est  bon,  mais  très  diftici- 
lement  praticable  chez  les  enfants,  auxquels,  au  contraire,  on  fait 
prendre  avec  grande  facilité  le  pe*)to-ricin  (iobey. 

DFDTA  DiriV  PADrV  (Init  purgatif).  Le  meilleur,  le  plu*» 
riir  1  U'HiIiIiI  IIUDIjI  doux,  le  plus  recherché  de  tous  les 
purgatifs.  De  goût  et  d'odeur  agréables,  il  est  facile  à  prendre,  et 
supporté  par  les  estomacs  les  plus  délicats. 

Aliscible  en  toutes  proportions  à  n  importe  quel  li({uide  aqueux, 
il  donne  un  mélange  parfaitement  homogène  qui  peut  être  absorbé 
sans  que  le  malade  se  doute  de  sa  nature. 

Son  prix  modéré:  0  fr.  75  le  flacon,  représentant  une  forte pur- 
gation  d'adulte,  le  met  à  la  portée  de  tous.  --  Knvoi  franco  contre 
0  fr.  80  en  timbres-poste,  à  M.  Hkytoit,  directeur  de  la  Pharma- 
cie Rationnelle,  4,  faubourg  Poissonnière,  i,  à  Paris. 


Traitement  médical  des  végétations  adénoïdes. 

M.  Lapeyre  (de  Fontainebleau),  en  employant  la  médication  iodée 
à  l'intérieur,  a  toujours  pu  faire  disparaître  les  végétations  adé 
nofdes  même  volumineuses,  et  éviter  à  ses  petits  malades  des  abla- 
tions chirurgicales  qui  sont  loin  d'être  sans  fnconvénients. 

M.  Lapeyre  donne  la  teinture  d'iode  à  dose  croissante,  en  com- 
mençant par  six  gouttes  trois  fois  par  jour,  pour  les  enfants  de 
5  à  9  ans  et  en  augmentant  rapidement  jusqu'à  soixante  gouttes. 
Cette  dose  élevée  est,  en  général,  parfaitement  supi)ortée  ;  quel- 
quefois on  observe  un  peu  d'intolérance  gastrique,  mais  jamais 
d'accidents  sérieux.  L'iode  se  retrouve  dans  l'urine  par  les  réac- 
tifs appropriés. 

M.  Sevestre  a  obtenu  de  bons  résultats  par  Tusage  du  vin  iodé 
et  les  instillations  d'huile  mentholée  dans  les  fosses  nasales. 

M.  V'ariot  fait  remarquer  que  Parrot  traitait  déjà  les  végétations 
adénoïdes  par  la  teinture  d'iode  incorporée  au  sirop  de  gentiane  à 
la  dose  de  (i  grauïmes  de  teinture  d'iode  et  6  grammes  d'iodure 
de  potassium  par  litre  de  vin  (Soc.  de  péd.,  oct.  1901.). 

(^es  auteurs  sont  donc  d'accord  pour  recommander  le  traitemeat 
médical,  et  comme,  d'autre  part,  Tobstruction  nasale  est  la  cause 
(Lune  anémie  réelle  par  défaut  d'hématose,  on  prescrira  le  spéci 
fique  de  ces  anémies,  le  fer,  sous  forme  de5  à  6  cuillerées  à  café  par 
jour  de  phosphoglobine,  préparation  à  base  d'hémogalloL 

UD1IACD1IAPT  ADIVr    P'^"^  *^  traitement  de  lan^ 
rnUorilUllLUJllJlL    de  la  chlorose,  composée  d'iié 
gallol,  glycérophosphates  de  chaux  et  de  fer,  extraits»  hydro 
liques  de  coca  et  de  kola,  quinium  soluble. 

Une  cuillerée  à  café  de  phosphoglobine  contient  5  centigraoi 
de  produits  actifs,  soit  iO  centigrammes  de  chacune  des  subs la 
entrant  dans  sa  composition. 

On  peut  donc  en  faire  prendre  jusqu'à  5  et  6  cuillerées  ii 
par  jour. 

La  phosphoglobine  est  préparée  par  M.  J.  Biiunot,  pbariuî 
à  Limoges,  22,  place  des  lianes. 

Dépôt  général  pour  la  vente  en  gros  :  Usine  irançaise  de  proo 
pharmaceutiques,  23,  rue  Beautreillis,  à  Paris. 
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PRINCIPES  FONDAMENTADi  D'OBSTÊTRIQEE 

VÉRIFIÉS,   RECTIFIÉS  OU  ÉTABLIS   A  l'AIDE  DE  LEXPKRIMENTATION 

SUR  LE  MANNEQUIN  NATUREL 
ET   DE  l'observation  SUR  LA  PARTURIENTE 


INTRODUCTION 

A  L'ÉTUDE  CLINIQUE  ET  A  LA  PRATIQUE 


DES 


ACCOUCHEMENTS 

Anatomie  -  Présentalions  et  Positions  -  Mécanisme  -  Toucher 
Manœuvres  -  Extractions  du  Siège  -  Version  -  Forceps 

PAR 

Le  Professeur  L.-H.  PARABEDP  et  le  Docteur  Henri  VARNIER 


Préface  de  M.  le  Professeur  A.  PINARD 

NOUVELLE  ÉDITION  REVUE  ET   CORRIGÉE 

PAR  L.-H.  FARABEUF 


i^^s^^^>^^*^Ê^^^^ 


1  Tol.  graod-jésos  U  z-480  ptgts  avec  362  figures  d'après  les  dessins  originaut  du  profasseur  L.-H.  PàR&BEUF, 


Les  jeunes  praticiens  et  les»  sages- femmes  doivent  se  réjouir  de  la  rt^appari- 
tion  de  ce  livre  depuis  siloni;lemps  introuvable  :  Variiier  mort,  il  iiicoml)ait  au 
professeur  Farabeuf,  avec  Tassentimeut  clinique  de  Pinard,  de  le  revoir,  corriger, 
amender.  Depuis  quinze  ans,  la  dyslocie  des  détroits  supérieurs  aplatis  a  re<;u 
les  secours  de  la  symphyséolomie  et  de  Topéraliou  césarienne  aseptique,  et  les 
foeiicides  applications  de  forceps  sont  devenues  de  plus  en  plus  rares.  C'est  le 
chapitre  relatif  à  ces  applications  qui  devait  être  remanié  particulièrement.  Mais 
l'ouYraj^e  n'a  changé  ni  de  caractère  ni  daspect  :  grand,  élégant  et  solide,  remar- 
quablement clair  d^us  son  texte  et  ses  nombreux  dessins. 

PRIX  :  15  FRANCS 
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TRAVAUX  ORICrINAUX.  —  !<>  Note  sur  rabsorplion  des  graisses 

chez  les  enfants,  par  MU.  P.  Nobéeourt  et  Prosper  Hcrklcn.  .  .  337 
2*  Tumeur  caséeuse  du  lobe  gauche  du  cervelet,  par  M.  René  Cru- 

ehet 3-^9 

FAIT  CLINIQUE.  —  Péricardite  tuberculeuse  aiguë  à  un  grand  épan- 

chement  hémorragique  par  MM.  Kichardiére  et  lissier 308 

REVUE  GÉNÉRALE.   —   Les  uréthrites   gonococciques   chez   les 

petits  garçons 376 
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Tout  ce  qui  concerne  la  rédaclion  doit  être  adressé  franco  : 
A  M.  le  Df  Broca,  5,  rue  de  l'Université  (7^),  pour /a  partie  chirurgicale  ; -- 
à  M.  le  D'  Guinon,  22,  rue  de  Madrid  (8^),  pour  la  partie  médicale  ;  —  ou  à 
M.  le  D'  Roxnxne,  aux  bureaux  du  journal,  chez  l'éditeur. 


TOLU    LE    BEUF 

LA  SEULE  ÉMULSION  CONCENTRÉE 

APPROUVÉE    PAR    LA    HAUTE    COMMISSION    DU    CODEX 

Sanction  la  plus  élevée   qu'on  puisse    ambitionner 
pour  un  produit  pharmaceutique 

Ce  produit  renfermant  tous  les  principes  du  Baume  de  Tolu,  y  com- 
)ris  la  matière  résineuse  qui  est  la  plus  active  (Bouchardat),  est  beau- 
coup plus  actif  que  le  Sirop  de  Tolu. 

Dose:  une  ou  deux  cuillerées  à  café  dans  de  Teau,  une  tisane  ou  du 
ait  sucrés.  Le  flacon,  2  fr.  5o. 


Dans  les  pharmacies.  —  Se  méfier  des  imitations. 


SUITE  DES  THESES  RELATIVES  A  LA  PiEDIATRIE 

C'est  une  manifestation  importante  de  la  dia thèse  neuro-arthritique, 
une  névrose  diathésique  à  origine  réflexe,  mais  dont  le  centre  est  bul- 
baire (G.  Sée)  ;  les  enfants  en  héritent  directement  de  leurs  père  et 
mère,  quelquefois  indirectement  de  leurs  grands-parents. 

Plus  1  asthme  sera  survenu  de  bonne  heure  chez  un  enfant,  plus 
on  pourra  espérer,  par  un  traitement  suivi,  l'éloignement  et  la  dispa- 
rition des  accès.  S'il  débute  tardivement,  dans  la  seconde  enfance  ou 
l'adolescence,  il  persistera  presque  fatalement.  Chez  les  tout  jeunes 
enfants,  il  se  complique  rarement  de  l'emphysème,  que  l'on  voit  s'éta- 
blir chez  les  adolescents. 

A  côté  de  Tastbme  essentiel  vrai  chez  les  enfants,  il  existe  des 
acc6s  d'asthme  symptomatiques  d'afleclions  diverses  (nez,  gorge, 
bronches,  tube  digestif,  cœur,  etc.),  capables  de  provoquer  des  accès 
de  dyspnée  aslhmaliforme,  qui  seront  d'autant  plus  curables  que  ces 
afTcctions  le  seront  elles-mêmes. 

P.  DU  BoùAYs  DE  CouKsnouc.  —  La  taberculose  et  les  grandes  para- 
lysies infantiles.  Paris,  1904. 

La  tuberculose  est  la  plus  fréquente  des  causes  de  mort  chez  les 
malados  ayant  eu  de  grandes  paralysies  infantiles. 

Cette  prédisposition  à  la  tuberculose  semble  due  surtout  à  la  dispa- 
rition d'une  grande  quantité  de  tissu  musculaire.  Elle  se  retrouve 
chez  les  amputés  et  chez  les  niyopathiques.  11  y  a  un  véritable  anta- 
gonisme entre  le  bacille  de  Koch  et  le  tissu  musculaire. 


S: 


DAMS  TOUTES  LES  BORNES  PHÂRIACIES 

Produits  de  Tu  sine  française. 

(Marque  Go  y) 

n  ▼rf'DADHACDlIATFf!  ^^°^^^  toutes  les  dépressions  ner- 
IlLIliLnvrilUurilAlLil  veuses  et,  par  conséquent,  toutes 
les  affections  qui  comprennent  ce  symptôme  parmi  leurs  manifes- 
tations : 

Anémie.  Chlorose,  Débiliié,  Diabèle,  Xeurnalhénie,  Dyspepsie, 
Ataxie,  Paralysie,  Ostéite,  Sciatiijue,  Phosphaturiey  Surmenaye, 
Tuberculose,  Albuminurie,  etc. 

Les  glycérophosphatcs  les  plus  employés  sont  ceux  de  Chaux, 
de  Soude,  de  Fer,  de  Potasse,  de  Maynésie,  soit  purs,  soit  asso- 
ciés entre  eux  ou  à  d'autres  préparations,  telles  que  Kola,  Coca, 
Quinquina',  Hémoglobine,  etc.,  dont  les  propriétés  viennent 
s  ajouter  aux  leurs. 

Les  doses  auxquelles  on  les  prescrit  varient  de  10  centigrammes 
à  1  gramme  par  jour  et  nu^me  au  delà,  selon  l'âge  et  la  nature 
des  affections  que  l'on  a  à  combattre. 

Les  formes  les  plus  employées,  sous  lesquelles  on  a  administré 
les  glycérophosphates,  sont  : 

Les  grannles  i6  p.  100  de  glycérophosphate  par  cuillerée  à  café)  : 
c'est  une  des  formes  les  plus  appréciées,  parce  qu'elle  renferme  le 
glycérophosphate  à  l'état  inaltérable  ;  le  Sirop,  le  Vin,  la  Solation 
gazease. 

Toutes  ces  formes  répondent  aux  mêmes  indications  et  peuvent 
être  employées  indifféremment  selon  la  commodité  et  les  préfé- 
rences de  chacun. 

•DïPDTmffâTT?    nP    PPP    '^™^    ^"^    Docteur   RUDOCK 
rllrlU-WAlJli    UBi    J?rilVi    véritable     fer     physiologique 

assimilable.  Produit  résultant  de  la  combinaison  avec  le  fer  du  prin- 
cipe nutritif  de  la  viande.  Un  verre  à  liqueur  représente  la  quantité 
de  fer  nécessaire  à  Tentretien  normal  de  l'organisme  animal. 

Dépôt  :  Pharmacie  Centrale,  18,  rue  de  la  Curaterie,  Nîmes. 
E.  Didier,  pharmacien  de  l*"*  classe. 

Cette  préparation,  par  sa  saveur  agréable  et  son  efGcacité  sans 
rivale,  se  recommande  comme  médicament-aliment  pour  combattre 
1  anémie,  la  dyspepsie,  la  chlorose,  les  coalescences,  la  neuras- 
thénie et  toutes  les  maladies  dépendant  d'une  altération  du  sang. 

Elle  offre  sur  toutes  les  préparations  ferrugineuses  l'avantage  de 
ne  jamais  altérer  l'émail  des  dents,  ne  produit  aucune  constipation 
et  ne  détermine  pas  de  crampes  d'estomac. 

Mode  d'administration  et  dose  :  un  verre  à  liqueur  après  chaque 
repas.  Prix  du  flacon  :  4  fr.  50. 

POUDRE  ANTIGASTRALGIQUE  raTn'eVdw 

administration  facile  contre  Gastrites,  Gastralyies,  Dyspepsies^ 
Nausées,  Vomissements  et,  en  général,  toutes  les  affections  de 
Festomac. 

Mode  d'emplo^  Vne  cuillerée  à  café  matin  et  soir  après  les  deux 
principaux  repas.  Prix  :  3  francs  le  flacon. 

Grande  Pharmacie  Nouvelle  :  E.  Delidon,  pharmacien-chimiste» 
8,  rue  de  Berry,  8,  Châtellerault. 

Supplément  à   la  Revue  mensuelle  des  Maladies  de  l'Enfance.  Août  J904. 


^TTT—I 


Pour  prendre  sans  répugnance  de  l'huile  de  ricin. 

Bos^nberg  (de  Berlio)  recommande,  quand  on  veut  administrer 
de  l'huile  de  ricin,  de  faire  boucher  avec  les  doigts  le  nez  du 
malade  et,  après  avoir  essuyé  les  lèvres,  de  boire  un  peu  de  limo- 
nade pour  chasser  de  la  cavité  "buccale  les  restes  d'huile  qui  adhé- 
reraient à  la  muqueuse  Alors  seulement  on  peut  respirer  par  le  nez. 
(^e  serait  Todeur  de  l'huile  de  ricin  qui  expliquerait  la  répugnance 
du  maijide.  Par  le  procédé  de  Rosenberg.  Thuile  de  ricin  serait 
très  bien  acceptée  et  tolérée.  Ce  procédé  est  bon,  mai»  très  diffici- 
lement praticable  chez  les  enfants,  auxquels,  au  contraire,  on  fait 
prendre  avec  grande  facilité  le  peoto-ricin  Gobcy. 

DFDTA  DTriiyr  PAVPY  (^'^it  purgatif).  Le  meilleur,  le  plus 
1  Ll  1  U'IlililIl  IiUoIjI  doux,  le  plus  recherché  de  tous  les 
purgatifs.  De  goût  et  d'odeur  agréables,  il  est  facile  à  prendre,  et 
supporté  par  les  estomacs  les  plus  délicats. 

Miscible  en  toutes  proportions  à  n  importe  quel  liquide  9<Tueux, 
il  donne  un  mélange  parfaitement  homogène  qui  peut  être  absorbé 
sans  que  le  malade  se  doute  de  sa  nature. 

Son  prix  modéré:  0  fr.  75  le  flacon,  représentant  une  forte  pur- 
gation  d'adulte,  le  met  à  la  portée  de  tous.  —  Envoi  franco  contre 
Ô  fr.  80  en  timbres-poste,  à  M.  Bkytout,  directeur  de  la  Pharma- 
«'îe  Hationnelle,  4,  faubourg  Poissonnière,  4,  à  Paris. 


Traitement  médical  des  végétations  adénoïdes. 

M.  Lapeyre  (de  Fontainebleau»,  en  employant  la  médication  iodée 
à  1  intérieur,  a  toujours  pu  faire  disparaître  les  végétations  adé- 
noïdes même  volumineuses,  el  éviter  à  ses  petits  malades  des  abla- 
tions chirurgicales  qui  sont  loin  d'être  sans  inconvénients. 

M.  Lapeyre  donne  la  teinture  d'iode  à  dose  croissante,  en  com- 
mençant par  six  gouttes  trois  fois  par  jour,  pour  les  enfants  de 
r>  à  9  ans  et  en  augmentant  rapidement  jusqu'à  soixante  gouttes, 
dette  dose  élevée  est,  en  générai,  parfaitement  supf>ortée  ;  quel- 
quefois on  observe  un  peu  d'intolérance  gastrique,  mais  jamais 
d'i  ccidents  sérieux.  Liode  se  retrouve  dans  l'urine  par  les  réac- 
tifs appropriés 

M.  Sevestre  a  obtenu  de  bons  résultats  par  l'usage  du  vin  iodé 
et  les  instillations  d'huile  mentholée  dans  les  fosses  na  ^ales. 

M.  Variot  lait  remarquer  que  Parrot  traitait  déjà  les  végétations 
a(!énoïdes  par  la  teinture  d'iode  incorporée  au  sirop  de  gentiane  à 
la  dose  de  6  grammes  de  teinture  d'iode  et  6  grammes  d'iodure 
de  potassium  par  litre  de  vin  {Soc.  de  péd.,  oct    IUjI.). 

t^es  auteurs  sont  donc  d'accord  pour  recommander  le  traitement 
médical,  et  comme,  d'autre  part,  lobstruction  nasale  est  la  c-ause 
d  une  anémie  réelle  par  défaut  d'hématose,  on  prescrira  le  spéci- 
fique de  ces  anémies,  le  fer,  sous  forme  de5à  6  cuillerées  à  café  par 
jour  de  phosphoglobine,  préparation  à  base  d'hémogallol. 

UDUACDIIAPT  ADIVr    P^"^  '^  traitement  de  Tanémie, 
mUiirilUuLUDlJlIi    de  la  chlorose,  composée  d*hémo 
gallol,  glycérophosphates  de  chaux  et  de  fer,  extraitb  hydroalcoo- 
liques  de  coca  et  de  kola,  quinium  soluble. 

Une  cuillerée  à  café  de  phosphoglobine  contient  5  centigrammes 
de  produits  actifs,  soit  10  centigrammes  de  chacune  des  substances 
entrant  dans  sa  composition. 

On  peut  donc  en  faire  prendre  jusqu'à  5  et  6  cuillerées  à  café 
par  jour. 

La  phosphoglobine  est  préparée  par  M.  ,.J.  Brunot,  pharmacien 
à  Limoges,  22,  place  des  Bancs. 
Dépôt  général  pour  la  vente  en  gros  :  Usine  française  de  produits 
harmaceutiques,  23,  rue  Beautreillis,  à  Paris. 
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le  texte.  Prix 20  fr. 


Parus  antérieure  me  ni  dans  celte  collection  : 

Chirurgie  de  l'œil  et  de  ses  annexes,  par  le  docteui'  Félix 
TERRI  EX,  ancien  chef  de  clinique  ophtalmologique  à  la 
Faculté  de  Paris.  Un  volume  grand  in-8  jésus  de  438  pages, 
avec  311  ligures  dans  le  texte.  Prix 15  fr. 

Organes  génito-urinaires  de  l'homme,  par  le  docteur  Henri 
HARTMANN,  sous-directeur  des  travaux  de  médecine  opé- 
ratoire à  la  Faculté.  Un  volume  grand  in-8  jésus  de  4i0  pages, 
avec  412  figures  dans  le  texte.  Prix 15  fr. 

La  Rhinoplastie,  parle  docteur  Un.  NHLATON,  professeur 
agrégé,  chirurgien  de  l'hùpilal  Saint-Louis,  et  le  docteur  P. 
OMBRÉDANNE,  ancien  prosectour,  chirurgien  des  hôpitaux. 
Un  volume  grand  in  8  jésus  de  438  pages,  avec  391  ligures 
dans  le  texte.  Prix 15  fr. 


THÈSES  RÉCBWTES  RELATIVES  A  U  P^IATRIB^'» 


A.  Plantier.  —  La  température  da  nourrisson  pendant  les  rdgles 

de  la  femme  qurallaite.  Lyon^  1904. 

L'élévation  de  température  est  constante  chez  tous  les  nourrissons 
observés  pendant  la  durée  des  règles. 

L'ascension  thermique  est  probablement  due  à  des  toxines  thermo- 
gènes passant  dans  le  lait  au  moment  de  la  période  menstruelle,  si 
l'on  admet  comme  probable  l'intoxication  ou  à  une  altération  dans  la 
composition  du  lait.  Mais  ce  ne  sont  là  que  de  simples  hypothèses 
encore  à  vérifier. 

Cette  élévation  de  température  est  passagère,  sans  inconvénient  ni 
danger  pour  le  nourrisson.  Elle  ne  doit  pas  faire  exclure  une  nour- 
rice dont  l'enfant  présente  quelques  troubles  pendant  la  période 
menstruelle. 

Pr.  Agéon.  —  Les  complications  bucco-pharyngées  de  la  rougeole. 

Paris,  190i. 

Les  angines  de  la  rougeole,  généralement  bénignes,  sont  assez  fré- 
quentes. Leur  intensité  varie  en  raison  directe  du  catarrhe  oculo-na- 
sal  et  n'offre  aucun  rapport  avec  l'exanthème. 

Les  stomatites  ne  sont  pas  la  conséquence  d'une  pharyngite  posté- 
rieure, et  il  existe  un  certain  parallélisme  entre  leur  intensité  et  celle 
de  l'infection  du  rhino  pharynx,  mais  non  celle  de  l'éruption. 

L'otite  est  sous  la  dépendance  du  catarrhe  oculo-nasal  et  n*est 
influencée  ni  par  l'exanthème  ni  par  l'angine. 

H.  Barbarin.  —  L'asthme  chez  l'enfant.  Paris,  1904. 

L'asthme  essentiel  vrai  existe  chez  les  enfants  de  tous  les  âges.  Il 
se  manifeste  le  plus  souvent  sous  la  forme  d'un  catarrhe  bronchique 
aigu,  survenant  par  accès  et  simulant  une  bronchite  capillaire  ou  une 
broncho-pneumonie;  mais  au  bout  de  quelques  jours,  24,  36, 48  heures, 
quelquefois  plus  rapidement,  ces  phénomène^  disparaissent  et  l'en- 
fant reprend  sa  vie  accoutumée. 


(i)  Toutes  les  llièses  relalivcs  à  la  priMlialrie,  envoyées  en  tlonble  exemplaire 
à  la  Jh'i'ue  mensuelle  des  Mahidies  île  l'Enfance,  seront  signalées  et  analyséeâ  à 
celle  place. 

Poiirlacililer  In  ronservalion  et  le  classement  de  ces  analyses  en  fiches  séparées, 
nous  renvoyons  désormais  la  suile  de  celle  page  au  verso  au  litre  ^page  2  de  la 
couverture). 


Paris,  imp.  E.  Arrault  et  C'%  9,  rue  Notre-Dame-de-Lorelle. 
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Tout  ce  qui  concerne  la  rédaction  doit  être  adressé  franco  : 
A  M.  le  D»  Broca,  5,  rue  de  l'Université  (7c),  pour /a  partie  chirurgicale  ;  -^ 
k  M.  le  D'  Goinon,  22,  rue  de  Madrid  (8«),  pour  la  partie  médicale  ;  —  ou  à 
M.  le  D'  Romme,  aux  bureaux  du  journal,  chez  Téditeur. 


TOLU    LE    BEUF 

LA  SEULE  ÉMULSION  CONCENTRÉE 

APPROUVÉE  PAR  LA  HAUTE  COMMISSION  DU  CODEX 

Sanction   la  plus  élevée   qu'on   puisse    ambitionner 
pour  un  produit  pharmaceutique 

Ce  produit  renfermant  tous  les  principes  du  Baume  de  Tolu,  y  com- 
pris la  malière  résineuse  qui  est  la  plus  active  (Bouchardal),  est  beau- 
coup plus  actif  que  le  Sirop  de  Tolu. 

Dose:  une  ou  deux  cuillerées  à  café  dans  de  Teau,  une  tisane  ou  du 
lait  sucrés.  Le  flacon,  2  fr.  5o. 


Dans  les  pharmacies.  —  Se  méfier  des  imitations. 


SUITIi  DES  THESES  RELATIVES  A  LA  P/EDIATRIE 

chent  de  la  puberté.  Le  début  de  la  meustruation,  habituellement 
retardée,  coïncide  assez  souvent  chez  la  jeune  fille  avec  les  premiers 
accidents. 

Les  phénomènes  hystériques  reconnaissent  généralement  une  ori- 
gine psychique,  de  nature  émotive.  Leur  localisation  est  déterminée 
par  un  traumatisme  récent  ou  ancien,  une  faiblesse  organique  héré- 
ditaire ou  ac(juise,  un  trouble  physiologique  et  transitoire  (travail  de 
croissance),  ou  enfin  par  l'imitation  ou  la  suggestion  proprement 
dite.  .  . 

L'élnde  de  J  urologie  normale  des  entants  hystériques  permet  de 
constater  dans  la  plupart  des  cas  un  ensemble  d'altérations  qui  carac- 
térisent le  ralentissement  de  la  nutrition  (diminution  des  éléments 
fixes,  de  1  acide  phosphorique,  de  Turée,  augmentation  de  Tacide 
urique,  des  composés  xanthiques,  de  Turobilme). 

Les  accidents  soi-disant  hystériques  de  la  première  enfance,  con- 
vulsions externes  ou  internes,  terreurs  nocturnes,  etc.,  ne  justifient 
presque  jamais  pareil  diagnostic  et  correspondent  le  plus  souvent 
à  des  phénomènes  d'auto-intoxication  passagère  ou  diathésiquc. 

En  l'absence  de  tare  héréditaire,  Thystérie  peut  apparaître  sous 
forme  d'accident  isolé,  généralement  d'origine  épidémique  et  à  la 
faveur  d'un  état  de  moindre  résistance  (puberté,  surmenage).  Dans 
des  cas  très  rares,  une  émotion  intense  peut  provoquer  à  elle  seule 
un  trouble  suffisant  de  la  synthèse  mentale  pour  constituer  l'accident 
hystérique. 


DAIS  TOUTES  LES  BOIRES  PHARIACIES 

Produits  de  Tusine  française. 

(Marque  Goy) 

nVr^DADHACDHATrC  ODtrc  toutes  les  dépressions  ner- 
IlLIliIiIlUrilUiirilAILil  veuses  et,  par  conséquent,  toutes 
les  affections  qui  comprennent  ce  symptôme  parmi  leurs  manifes- 
tations : 

Anémie,  Chlorose,  DébiliU\  Diabèle,  Neurasthénie,  Dyspepsie, 
Alaxie,  Paralysie,  Ostéile,  Scialitjue,  Phospliahirie,  Surmenaye^ 
Tuberculose,  Albuminurie,  etc. 

Les  glycérophosphales  les  plus  employés  sont  ceux  de  Chaux, 
de  Soude,  de  Fer,  de  Polasse,  de  Maynésie,  soit  purs,  soit  asso- 
ciés entre  eux  ou  à  d  autres  préparations,  telles  que  Kola,  Coca, 
Quinquina,  Hémoglobine,  etc.,  dont  les  propriétés  viennent 
s'ajouter  aux  leurs. 

Les  doses  auxquelles  on  les  prescrit  varient  de  10  centigrammes 
à  i  gramme  par  jour  et  même  au  delà,  selon  l'âge  et  la  nature 
des  affections  que  Ion  a  à  combattre. 

Les  formes  les  plus  employées,  sous  lesquelles  on  a  administré 
les  glycéropbospbates,  sont  : 

Les  granules  (6  p.  iOO  de  glycéropbospbate  par  cuillerée  à  café)  : 
c'est  une  des  formes  les  plus  appréciées,  parce  qu'elle  renferme  le 
glycéropbospbate  à  l'état  inaltérable  ;  le  Sirop,  le  Vin,  la  Solation 
gazeuse. 

Toutes  ces  formes  répondent  aux  mêmes  indications  et  peuvent 
être  employées  indifféremment  selon  la  commodité  et  les  préfé- 
rences de  cbacun. 

■DPDT AW  A  Tl?    nP    T?PP    ^^^^^    ^^    Docteur   RUDOCK 
rJfiJrlUrlAll!i    UEi    rJllV    Véritable     fer     physiologique 

assimilable.  Produit  résultant  de  la  combinaison  avec  le  fer  du  prin- 
cipe nutritif  de  la  viande.  Un  verre  à  liqueur  représente  la  quantité 
de  fer  nécessaire  à  Tentretien  normal  de  l'organisme  animal. 

Dépôt  :  Pharmacie  Centrale,  18,  rue  de  la  Curaterie,  Nimes. 
E.  Didier,  pharmacien  de  V"  classe. 

Cette  préparation,  par  sa  saveur  agréable  et  son  efficacité  sans 
rivale,  se  recommande  comme  médicament-aliment  pour  combattre 
l'anémie,  la  dyspepsie,  la  chlorose,  les  coalescences,  la  neuras- 
thénie et  toutes  les  maladies  dépendant  d'une  altération  du  sang. 

Elle  offre  sur  toutes  les  préparations  ferrugineuses  ravantage  de 
ne  jamais  altérer  l'émail  des  dents,  ne  produit  aucune  constipation 
et  ne  détermine  pas  de  crampes  d'estomac. 

3/oc/e  d'adminislralion  et  dose  :  un  verre  a  liqueur  après  chaque 
repas.  Prix  du  flacon  :  4  fr.  50. 

POUDRE  ANTIGASTRALGIQUE  Jïrf/t  d w 

administration  facile  contre  Gastrites,  Gaslralyies,  Dyspepsies, 
Nausées,  Vomissements  et,  en  général,  toutes  les  affections  de 
l'estomac. 

Mode  d'emplo^  l'ne  cuillerée  à  café  matin  et  soir  après  les  deux 
principaux  repas.  Prix  :  3  francs  le  flacon. 

(irande  Pharmacie  Nouvelle  :  E.  Delidon,  pharmacien-chimiste» 
8,  rue  de  Berry,  8,  Chàtellerault. 

Supplément  à  la /îeyue  mc/i«we//e  c/es  J/a/arf/ea  de /'En/ance.  Septembre  1904. 


Pour  prendre  sans  répugnance  de  l'huile  de  ricin. 

Resenberg  (de  Berlin)  recommande,  quand  on  veut  administrer 
de  l'huile  de  ricin,  de  faire  boucher  avec  les  doigts  le  nez  du 
malade  et,  après  avoir  essuyé  les  lèvres,  de  boire  un  peu  de  limo- 
nade pour  chasser  de  la  cavité  buccale  les  restes  d'huile  qui  adhé- 
reraient à  la  muqueuse.  Alors  seulement  on  peut  respirer  par  le  nez. 
Ce  serait  Todeur  de  Thuile  de  ricin  qui  expliquerait  la  répugnance 
du  malade.  Par  le  procédé  de  Rosenberg,  l'huile  de  ricin  serait 
très  bien  acceptée  et  tolérée.  Ce  procédé  est  bon,  mais  très  dinici- 
lement  praticable  chez  les  enfants,  auxquels,  au  contraire,  oo  fait 
prendre  avec  grande  facilité  le  peoto-ricin  Gobcy. 

DFDTA  Df  riH  P  ADrV  ('*^*^  purgatif).  Le  meilleur,  le  plus 
g  Le  1  U'tUliUI  UUDAI  doux,  le  plus  recherché  de  tous  les 
purgatifs.  De  goût  et  d'odeur  agréables,  il  est  facile  à  prendre,  et 
supporté  par  les  estomacs  les  plus  délicats. 

Miscible  en  toutes  proportions  à  n'importe  quel  liquide  aqueux, 
il  donne  un  mélange  parfaitement  homogène  qui  peut  être  absorbé 
sans  que  le  malade  se  doute  de  sa  nature. 

Son  prix  modéré:  0  fr.  75  le  flacon,  représentant  une  forte  pur- 

gation  d'adulte,  le  met  à  la  portée  de  tous.  —  Envoi  franco  contre 
»  fr.  80en  timbres-poste,  à  M.  Bevtout,  directeur  de  la  Pharma- 
cie Rationnelle,  4,  faubourg  Poissonnière,  4,  à  Paris. 


Traitement  médical  des  végétations  adénoïdes. 

M.  Lapeyre  (de  Fontainebleau),  en  employant  la  médication  iodée 
à  l'intérieur,  a  toujours  pu  faire  disparaître  les  végétations  adé- 
noïdes même  volumineuses,  et  éviter  à  ses  petits  malades  des  abla- 
tions chirurgicales  qui  sont  loin  d'être  sans  inconvénients. 

M.  Lapeyre  donne  la  teinture  d'iode  à  dose  croissante,  en  com- 
mençant par  six  gouttes  trois  fois  par  jour,  pour  les  enfants  de 
5  à  9  ans  et  en  augmentant  rapidement  jusqu'à  soixante  gouttes. 
Celte  dose  élevée  est,  en  général,  parfaitement  supportée  ;  quel- 

Suefois  on  observe  un  peu  d'intolérance  gastri(|ue,  mais  jamais 
'accidents  sérieux.  L'iode  se  retrouve  dans  l'urine  par  les  réac- 
tifs appropriés. 

M.  Sevestre  a  obtenu  de  bons  résultats  par  Tusage  du  vin  iodé 
et  les  instillations  d'huile  mentholée  dans  les  fosses  nasales. 

M.  Variot  fait  remarquer  que  Parrot  traitait  déjà  les  végétations 
adénoïdes  par  la  teinture  d'iode  incorporée  au  sirop  de  gentiane  à 
la  dose  de  6  grammes  de  teinture  d'iode  et  6  grammes  d'iodure 
de  potassium  par  litre  de  vin  (Soc.  de  péd.,  oct.  1901.). 

Ces  auteurs  sont  donc  d'accord  pour  recommander  le  traitement 
médical,  et  comme,  d'autre  part,  l'obstruction  nasale  est  la  cause 
d'une  anémie  réelle  par  défaut  d'hématose,  on  prescrira  le  spéci- 
fique de  ces  anémies,  le  fer,  sous  forme  de5  à  6  cuillerées  à  café  par 
jour  de  phosphoglobine,  préparation  à  base  d'hémogallol. 

UnnACDlIAPI  ADIVr  P^^^  '^  traitement  de  lanémie, 
rilUoi  nUllLUllllIL  de  la  chlorose,  composée  d'hémo- 
gallol, glycérophosphates  de  chaux  et  de  fer,  extraitb  hydroalcoo- 
liques de  coca  et  de  kola,  quinium  soluble. 

Une  cuillerée  à  café  de  phosphoglobine  contient  o  centigrammes 
de  produits  actifs,  soit  10  centigrammes  de  chacune  des  substances 
entrant  dans  sa  composition. 

On  peut  donc  en  faire  prendre  jusqu'à  o  et  6  cuillerées  à  café 
par  jour. 

La  phosphoglobine  est  préparée  par  M.  J.  Brunot,  pharmacien 
à  Limoges,  22,  place  des  Bancs. 

Dépôt  général  pour  la  vente  en  gros  :  Usine  française  de  produits 

irmaceutiques,  23|  rue  Beautreillis,  à  Paris. 
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Vient  de  Paraître: 


CHIRURGIE 

ORTHOPÉDIQUE 

PAR 

Le  Professeur  Paul  BERGER 

ET 

Le  Docteur  S.  BANZET 

Chef  du  Laboratoire  de  médecine  opératoire  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris 

Un  volume  grand  in-8  jésus  de  620  pages,  avec  489  figures  dans 
le  texte.  Prix  .  .' 20  fr. 


.    Parus  antérieure  me  ni  clans  celle  colledion  : 

,  Chirurgie  de  l'œil  et  de  ses  annexes,  par  le  docteur  Fklix 
TERRIEN,  ancien  chef  de  clinique  oplitalmologiciue  à  la 
Faculté  de  Paris.  Un  volume  grand  in-8  jésus  de  138  pages, 
avec  314  figures  dans  le  texte.  Prix '  .      15  l'r.* 

Organes  génito-urinaires  de  Thomme,  par  le  docteur  Hknri 
HARTMANN,  sous-directeur  des  travaux  de  médecine  opé- 
ratoire à  la  Faculté.  Un  volume  grand  in-8  jésus  de  450  pages, 
avec  412  figures  dans  le  texte.  Prix 15  l'r. 

'.    La  Ahinoplastie,  par  le  docteur  Ch.  NÉLATON,  professeur 
agrégé,  chirurgien  de  l'hôpital  Saint-Louis,  et  le  docteur  P.' 
OMBRÉDANNE,  ancien  prosecteur,  chirurgien  des  hôjiitaux. 
Un  volume  grand  in  8  jésus  de  438  pages,  avec  391  ligures 
dans  le  texte.  Prix 15  fr. 


THÈSES  REGENTES  RELATIVES  A  LA  PJU)IATRI8<'> 


B.  Jégourel.  —  De  Tatrophie  pondérale  d'origine  gastro-intestinale, 

chea  les  nourrissons  an  sein.  Paris  1904. 

L'atrophie  d*origine  gastro-intestinale  se  rencontre  parfois  dans 
l'allaitement  au  sein,  bien  que  ce  mode  d'élevage  donne  presque  tou<» 
jours  des  résultats  excellents. 

Les  causes  de  cette  atrophie  d'origine  gastro-intestinale  sont 
variées  et  peuvent  dépendre  de  la  mère  ou  du  nourrisson.  Il  y  a  une 
catégorie  d'enfants  qui  ne  prospèrent  pas,  parce  que  la  lactation  des 
femmes  est  insuffisante  ;  c'est  l'atrophie  par  inanition.  La  suralimen- 
tation et  le  défaut  de  réglage  des  tétées  peut  produire  chez  le  nour- 
risson des  troubles  dyspeptiques  dont  l'atrophie  est  la  conséquence. 
Quelquefois  des  laits  de  femmes  trop  riches  en  beurre  ou  en  caséine 
et  en  sels  semblent  troubler  la  nutrition  et  entraver  le  développe- 
ment. 

Les  laits  peuvent  devenir  toxiques  et  nuisibles  pour  l'enfant  à  la 
suite  des  maladies  diverses  qui  atteignent  la  mère. 

Les  malformations  et  les  spasmes  du  pylore  produisent  des  atro- 
phies extrêmement  graves  par  intolérance  gastrique  plus  ou  moins 
complètes.   , 


B.  Weill.  —  Le  développement  de  l'hystérie  dans  TenlaBce,  Paris, 

1904,  G.  Steinheil,  éditeur. 

L'hystérie  de  l'enfance,  exceptionnelle  dans  les  premières  années, 
n'est  pas  rare  au  delà  de  six  ans. 

L'hérédité,  et  notamment  l'hérédité  similaire,  posséda  une  inflaence 
capitale  parmi  les  conditions  prédisposantes  de  l'hystérie  infantile. 
Le  surmenage,  les  maladies  infectieuses,  les  intoxications  peuvent, 
seuls  ou  associés  aux  tares  héréditaires,  jouer  le  rôle  de  causes  pré- 
disposantes. 

L'hystérie  augmente  de  fréquence  dans  les  années  qui  se  rappro- 


(i)  Toutes  les  Ihènes  relatives  à  la  piedialrie,  envoyées  en  double  exemplaire 
à  la  lievue  mensuelle  de*  AlaUulies  de  l'Enfance^  seront  signalées  et  analysées  à. 
cette  place. 

Pour  faciliter  la  conservation  et  le  classement  de  ces  analyses  en  flehes  séparées, 
nous  renvoyons  désormais  la  suite  de  celte  page  au  verso  au  tUre  (page  2  de  la 
couverture). 


Paris,  imp.  K.  Arrault  et  C»,  9,  rue  Notre- Dame-de-Lorelte. 
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Tout  ce  qui  concerne  la  rédaction  doit  être  adressé  franco  : 

A  M.  le  D»  Broca,  5,  rue  de  l'Université  (7o),  pour /a  par//e  cft/rwr(,/ca/e;  — 
à  M.  le  D'  Guinon,  22,  rue  de  Madrid  (8°),  pour  la  partie  médicale  ;  ,f  ou  à 
M.  le  D'  Romme,  aux  bureaux  du  journal,  chez  l'éditeur. 


TOLU    LE    BEUF 

LA  SEULE  ÉMULSiON  CONCENTRÉE 

APPROUVÉE  PAR  LA  HAUTE  COMMISSION  DU  CODEX 

Sanction   la  plus  élevée   qu'on  puisse    ambitionner 
pour  un  produit  pharmaceutique 

Ce  produil  renfermant  tous  les  principes  du  Baume  de  Tolu,  y  com- 
pris la  malière  résineuse  qui  esl  la  plus  active  (Bouchardat),  est  beau- 
coup plus  aclit*  que  le  Sirop  de  Tolu. 

Dose:  une  ou  deux  cuillerées  à  café  dans  de  Teau,  une  tisane  ou  du 
ait  sucrés.  Le  f!ac<m,  2  fr.  5o. 


Dans  les  pharmacies.  —  Se  méfier  des  imilations. 


SUITE  DES  THESES  RELATIVES  A  LA  P/EDIATHIE 

A.  Martin.  —  Le  traitement  de  la  péritonite  tnbercnlense  chez 

l'enfant.  Paris,  IQO-i. 

Dans  les  formes  aiguës,  la  marche  de  raflection  ne  permet  d'appH« 
quer  aucun  mode  de  traitement  utile. 

Dans  la  forme  ascitique,  le  traitement  médical  est  préférable  au 
traitement  chirurgical.  Le  traitement  de  la  forme  ûbro-caséeuse  sans 
complications  doit  être  purement  médical,  ainsi  que  celui  de  la  forme 
fibro-adhésive 

Le  traitement  chirurgical  est  indiqué  dans  les  formes  suppurées 
généralisées,  ainsi  que  dans  les  formes  enkystées  uniloculaires.  De 
même  Tocclusion  intestinale  au  cours  des  fermes  ûbro-caséeuses  et 
(ibro-adhésives  est  justiciable  de  la  laparotomie. 

Le  traitement  médical  est  donc  le  traitement  de  choix  dans  la 
péritonite  tuberculeuse,  sauf  dans  les  complications  signalées  plus 
haut. 

La  base  de  ce  traitement  médical  est  la  cure  marine.  Elle  doit  être 
appliquée  dès  le  début  de  la  péritonite  tuberculeuse  chronique  ;  les 
formes  graves  ne  sont  pas  une  contre-indication  à  son  emploi. 

Les  péritonites  tuberculeuses  compliquées  de  tuberculose  gan- 
glionnaire, pulmonaire,  cutanée  ou  osseuse,  articulaire,  sont  aussi 
justiciables  de  Tenvoi  au  bord  de  la  mer.  La  fièvre  persistante  au 
cours  de  la  maladie,  le  mauvais  état  général,  la  diarrhée  continue  ne 
sont  pas  le  plus  souvent  opposés  à  la  cure  marine  et  ne  doivent  pas 
faire  différer  le  départ. 


DAIS  TOUTES  LES  BORIES  PHÂRIàCIES 

Produits  de  l'usine  française. 

(Maroue  Goy) 

m  ▼n^DAVllACDlIATPf!  ^^"^^^  toutes  les  dépressions  ner- 
UuIllIiIlUrilUuriulLu  yeuses  et,  par  conséquent,  toutes 
les  affections  qui  comprennent  ce  symptôme  parmi  leurs  manifes- 
tations : 

Anémie^  Chlorose,  DébilUé,  Diabète,  Xeuraaîhénie,  Dyspepsie, 
Alaxie^  Paralysie,  Ostéite,  Sciatique,  Phosphaiurie,  Surmenaijt, 
Tuberculose,  Albuminurie ,  etc. 

Les  giycérophosphatcs  les  plus  employés  sont  ceux  de  Chaux, 
de  Soude,  de  Fer,  de  Potasse,  de  Maynesie,  soit  purs,  soit  asso- 
ciés entre  eux  ou  à  d'autres  préparations,  telles  que  Kola,  Coca, 
Quinquina,  Hémoglobine,  etc.,  dont  les  propriétés  vienneat 
s'ajouter  aux  leurs. 

Les  doses  auxquelles  on  les  prescrit  varient  de  10  centigrammes 
à  \  gramme  par  jour  et  même  au  delà,  selon  Tâge  et  la  nature 
des  affections  que  Ton  a  ù  combattre. 

Les  formes  les  plus  employées,  sous  lesquelles  on  a  administré 
les  glycérophosphates,  sont  : 

Les  granales  (6  p.  iOO  de  glycérophosphate  par  cuillerée  à  café)  : 
c'est  une  des  formes  les  plus  appréciées,  parce  qu'elle  renferme  le 
glycérophosphate  à  létal  inaltérable  ;  le  Sirop,  le  Vin,  la  Solution 
gazeuse. 

Toutes  ces  formes  répondent  aux  mêmes  indications  et  peuvent 
être  employées  indifféremment  selon  la  commodité  et  les  préfé- 
rences de  chacun. 


"DPBTnVTATP    m?    PPT>    '^™^    ^^    Docteur   RUDOGK 
I^JSirlUJXAlri    Du    rJCilt    Véritable     fer     physiologique 

assimilable.  Produit  résultant  de  la  combinaison  avec  le  fer  du  prin> 

cipe  nutritif  de  la  viande.  Un  verre  à  liqueur  représente  la  quantité 

de  fer  nécessaire  à  Fentretien  normal  de  l'organisme  animal. 

Dépôt  :  Pharmacie  Centrale,  48,  rue  de  la  Curaterie,  Nîmes. 
E.  Didier,  pharmacien  de  i"*»  classe. 

Cette  préparation,  par  sa  saveur  agréable  et  son  elOcacité  sans 
rivale,  se  recommande  comme  médicament-aliment  pour  combattre 
l'anémie,  la  dyspepsie,  la  chlorose,  les  coalescences,  la  neuras- 
thénie et  toutes  les  maladies  dépendant  d'une  altération  du  sang. 

Elle  offre  sur  toutes  les  préparations  ferrugineuses  Tavantage  de 
ne  jamais  altérer  Témail  des  dents,  ne  produit  aucune  constipation 
et  ne  détermine  pas  de  crampes  d'estomac. 

Mode  d'administration  et  dose  :  un  verre  à  liqueur  après  chaque 
repas.  Prit  du  flacon  :  4  fr.  50. 

POUDRE  ANTIGASTRALGIQUE  Ta^tît  dw 

administration  facile  contre  Gastrites,  Gastralgies,  Dyspepsies, 
Nausées,  Vomissements  et,  en  générai,  toutes  les  affections  de 
l'estomac. 

Mode  d*emplot  Une  cuillerée  à  café  matin  et  soir  après  les  deux 
principaux  repas.  Prix  :  3  francs  le  flacon. 

Grande  Pharmacie  Nouvelle  :  ¥..  Delidon,  pharmacien-chimiste» 
8,  rue  de  Berry,  8,  Chàtellerault. 

Siipplémenlà  la  Revue  mensuelle  des  Maladies  de  l'Enfance.  Octobre  igol^. 


Pour  prendre  sans  répugnance  de  l'huile  de  ricin. 

Resenberg  (de  Berlin)  recommande,  quand  on  veut  administrer 
de  rhuile  de  ricin,  de  faire  boucher  avec  les  doigts  le  nez  du 
malade  et,  après  avoir  essuyé  les  lèvres,  de  boire  un  peu  de  limo- 
nade pour  chasser  de  la  cavité  buccale  les  restes  d*huile  qui  adhé- 
reraient à  la  muqueuse.  Alors  seulement  on  peut  respirer  par  le  nez. 
Ce  serait  Todeur  de  Thuile  de  ricin  qui  expliquerait  la  répugnance 
du  malade.  Par  le  procédé  de  Rosenberg,  l'huile  de  ricin  serait 
très  bien  acceptée  et  tolérée.  Ce  procédé  est  bon.  mais  très  difGci- 
lement  praticable  chez  les  enfants,  auxquels,  au  contraire,  on  fait 
prendre  avec  grande  facilité  le  pe*)to-ricin  Gobey. 

DFDTA  DTfTV  TADW  (^-aî^purgatif).  Le  meilleur,  le  plus 
iLl  1  U'RlulU  uUDIi  I  doux,  le  plus  recherché  de  tous  les 
purgatifs.  De  goût  et  d'odeur  agréables,  il  est  facile  à  prendre,  ei 
supporté  par  les  estomax^s  les  plus  délicats. 

Miscible  en  toutes  proportions  à  n'importe  quel  liquide  aqueux, 
il  donne  un  mélange  parfaitement  homogène  qui  peut  être  absorbé 
sans  que  le  malade  se  doute  de  sa  nature. 

Son  prix  modéré  :  0  Ir.  75  le  flacon,  représentant  une  forte  pur- 
gation  d  adulte,  le  met  à  la  portée  de  tous.  —  Envoi  franco  contre 
0  Ir.  80  en  timbres-poste,  à  M.  Bkytout,  directeur  de  la  Pharma- 
cie Rationnelle,  4,  faubourg  Poissonnière,  4,  à  Paris. 


Traitement  médical  des  végétations  adénoides. 

M.  Lapeyre  (de  Fontainebleau),  en  employant  la  médication  iodée 
à  rintérieur,  a  toujours  pu  faire  disparaître  les  végétations  adé- 
noïdes même  volumineuses,  et  éviter  à  ses  petits  malades  des  abla- 
tions chirurgicales  qui  sont  loin  d'être  sans  inconvénients. 

M.  Lapeyre  donne  la  teinture  d'iode  à  dose  croissante,  en  com- 
mençant par  six  gouttes  trois  fois  par  jour,  pour  les  enfants  de 
5  à  9  ans  et  en  augmentant  rapidement  jusqu'à  soixante  gouttes. 
Cette  dose  élevée  est,  en  général,  parfaitement  supportée  ;  quel- 

Suefois  on  observe  un  peu  d'intolérance  gastrique,  mais  jamais 
'accidents  sérieux.  L'iode  se  retrouve  dans  l'urine  par  les  réac- 
tifs appropriés. 

M.  Sevestre  a  obtenu  de  bons  résultats  par  l'usage  du  vin  iodé 
et  les  instillations  d'huile  mentholée  dans  les  fosses  nasales. 

M.  Variot  fait  remarquer  que  Parrot  traitait  déjà  les  végétations 
adénoïdes  par  la  teinture  d'iode  incorporée  au  sirop  de  gentiane  à 
la  dose  de  6  grammes  de  teinture  d'iode  et  6  grammes  d'iodure 
de  potassium  par  litre  de  vin  {Soc.  de  péd.,  oct.  4901.). 

Ces  auteurs  sont  donc  d'accord  pour  recommander  le  traitement 
médical,  et  comme,  d'autre  part,  l'obstruction  nasale  est  la  cause 
d'une  anémie  réelle  par  défaut  d'hématose,  on  prescrira  le  spéci- 
fique de  ces  anémies,  le  fer,  sous  forme  de5  à  6  cuillerées  à  café  par 
jour  de  phosphoglobine,  préparation  à  base  d'hémogallol. 

UD1IACD1IAPI  ADIVr    P^^^  '^  traitement  de  l'anémie. 
rnUiirilUllLUDlIlL    de  la  chlorose,  composée  d'hém^ 
gallol,  glycérophosphates  de  chaux  et  de  fer,  extraitb  bydroalcr 
liques  de  coca  et  de  Kola,  quinium  soluble. 

Une  cuillerée  à  café  de  phosphoglobine  contient  5  centigrammi 
de  produits  actifs,  soit  10  centigrammes  de  chacune  des  substano 
entrant  dans  sa  composition. 

On  peut  donc  en  faire  prendre  jusqu'à  5  et  6  cuillerées  à  ca 
par  jour. 

La  phosphoglobine  est  préparée  par  M.  J.  Brunot,  pharmacie 
à  Limoges,  22,  place  des  Bancs. 

Dépôt  général  pour  la  vente  en  gros  :  Usine  française  de  produi 
pharmaceutiques,  23,  rue  Beautreillis,  à  Paris. 


G.   ST£INHEIL,  Éditeur,  2,  rue  Casimir -DelaTigne,  Paris 
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Tout  ce  qui  coneenie  la  rt'darlion  doit  ùlre  atlresm*  franco  : 
A  M.  le  I)»"  Broca,  T),  rue  de  lUniversilé  (7'^\ /)o///' /a  jutrlie  rhinin^ii'ale  ;  ^ 
h  M.  le   D'  Guinon,  22,  rue  de  Madrid  (S<?;,  pour  la  partie  niê^licitU'  ;  —  ou  à 
M.  le  D'  Romme,  aux  bur'^aux  du  journal,  chez  rédileur. 


TOLU    LE    BEUF 

LA  SEULIi:  ÉMULSION  CONCENTRÉE 

APPROUVER  PAR  LA  HAUTK  COMMISSION  DU  CODEX 

Sanction   la  plus   élevée    qu'on   puisse    ambitionner 
pour  un  produit  pharmaceutique 


Ce  prodiiil  renlermanl  (oiis  les  principes  du  Baume  de  Tolu,  y  com- 
pris la  nmlière  résineuse  qui  est  la  plus  adiré  (Boucliardal),  est  beau-  I 
coup  [)Ius  actif  cpie  le  Sirop  de  Tolu. 

Dose:  une  ou  deux  cuillerées  à  café  dans  de  l'eau,  une  lisane  ou  du 
lait  sucrés.  Le  flacon,  2  fr.  5o. 


Dans  les  pharmacies.  —  Se  méfier  des  iniilalions. 


suri  E  DES  THESES  RELATIVES  A  LA  P/EDIATRIE 

radicale  sans  indications  bien  spéciales  ;  il  sera  toutefois  préférable 
d'attendre  l'âge  de  deux  ans. 

Pendant  la  première  année,  au  contraire,  rinlervention  sanglante 
devra  être  considérée  comme  une  opération  d'exception  ;  elle  ne  sera 
faite  que  sur  certaines  indications,  qui  sont  les  suivantes  :  i"  hernies 
réductibles,  mais  volumineuses  et  incoercibles;  2"  hernies  doulou- 
reuses après  réduction  et  quand  le  bandage  est  appliqué  ;  3"  hernies 
irréductibles  ou  incomplèlemenl  réductibles;  4"  hernies  qui  se  sont 
étranglées  une  seule  ou  plusieurs  lois  ;  5«  cachexie  herniaire,  quelle 
qu'en  soit  la  cause. 

V..  OzLN.  —  Les  causes  du  retard  dans  rapparition 
et  le  déTeloppement  du  langage.  Paris,  1904. 

Kn  dehors  des  lésions  directes  des  divers  appareils  centraux  ou 
périphériques  et  moteurs  de  la  fonction  du  langage,  la  cause  qui 
paraît  la  plus  déterminante  est  assurément  la  débilité  de  l'organisme 
à  cette  poriodc  de  l'évolution  infantile.  A  ce  paint  de  vue,  on  doit 
citer  en  premier  lieu  :  le  niyxœdème,  la  dystrophie  orchidienne,  la 
syphilis  héréditaire,  le  rachitisme,  la  débilité  adénoïdienne. 

L'on  peut  beaucoup  pour  la  plupart  de  ces  enfants.  L'intervention 
du  médecin  a  sa  grande  utilité.  La  pédagogie  peut  iénormémenl  dans 
l'éducation  de  ces  impuissants  qu'il  faut  aider  el  conduire,  de  ces 
maladroits  qu'il  faut  ramener  dans  le  bon  chemin. 


•f 


ES  LES  BOniES  PHARIAEIES 

lults  de  l'usine  française. 

(Marçue  Gov) 
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Pour  prendre  sans  répugnance  de  l'huile  de  ricin. 

Rosenberg  (de  Berlin)  recommande,  quand  on  veut  administrer 
de  l'huile  de  ricin,  de  faire  boucher  avec  les  doigts  le  nez  du 
malade  et,  après  avoir  essuyé  les  lèvres,  de  boire  un  peu  de  limo- 
nade pour  chasser  de  la  cavité  buccale  les  restes  d'huile  qui  adhé- 
reraient à  la  muqueuse.  Alors  seulement  on  peut  respirer  par  le  nez. 
Ce  serait  l'odeur  de  l'huile  de  ricin  qui  expliquerait  la  répugnance 
du  malade.  Par  le  procédé  de  Rosenberg,  l'huile  de  ricin  serait 
très  bien  acceptée  et  tolérée.  Ce  procédé  est  bon,  mais  très  diftici- 
lement  praticable  cliez  les  enfants,  auxquels,  au  contraire,  on  fait 
prendre  avec  grande  facilité  le  poto-ricin  Gobcy. 

DTDTA  ItinV  P  ADPV  ^'-^'^  purgatif).  Le  meilleur,  le  plus 
riir  1  U'IUulll  IIUDAI  doux,  le  plus  recherché  de  tous  les 
purgatifs.  De  goût  et  d'odeur  agréables,  il  est  facile  à  prendre,  et 
supporté  par  les  estomacs  les  plus  délicats. 

Miscible  en  toutes  proportions  à  n  importe  quel  liquide  aqueux, 
il  donne  un  mélange  parfaitement  homogène  qui  peut  être  absorbé 
sans  que  le  malade  se  doute  de  sa  nature. 

Son  prix  modéré:  0  fr.  75  le  flacon,  représentant  une  forte  pur- 

gation  d'adulte,  le  met  à  la  portée  de  tous.  —  Envoi  franco  contre 
»  fr.  80  en  timbres-poste,  à  M.  Rkytout,  directeur  de  la  Pharma- 
cie Rationnelle,  4,  faubourg  Poissonnière,  4,  à  Paris. 


Traitement  médical  des  végétations  adénoïdes. 

M.  Lapeyre  (de  Fontainebleau),  en  employant  la  médication  iodée 
à  rintérieur,  a  toujours  pu  faire  disparaître  les  végétations  adé- 
noïdes même  volumineuses,  et  éviter  à  ses  petits  malades  des  abla- 
tions chirurgicales  qui  sont  loin  d'être  sans  inconvénients. 

M.  Lapeyre  donne  la  teinture  d'iode  à  dose  croissante,  en  com- 
mençant par  six  gouttes  trois  fois  par  jour,  pour  les  enfants  de 
5  à  9  ans  et  en  augmentant  rapidement  jusqu'à  soixante  gouttes. 
Cette  dose  élevée  est,  en  général,  parfaitement  supportée  ;  quel- 
quefois on  observe  un  peu  d'intolérance  gastrique,  mais  jamais 
d'accidents  sérieux.  L'iode  se  retrouve  dans  l'urme  par  les  réac- 
tifs appropriés. 

M.  Sevestre  a  obtenu  de  bons  résultats  par  l'usage  du  vin  iodé 
et  les  instillations  d'huile  mentholée  dans  les  fosses  nasales. 

M.  Variot  fait  remarquer  que  Parrot  traitait  déjà  les  végétations 
adénoïdes  par  la  teinture  d'iode  incorporée  au  sirop  de  gentiane  à 
la  dose  de  6  grammes  de  teinture  d'iode  et  6  grammes  d'iodure 
de  potassium  par  litre  de  vin  (Soc.  de  péd.,  oct.  1901.). 

(^es  auteurs  sont  donc  d'accord  pour  recommander  le  traitement 
médical,  et  comme,  d'autre  part,  l'obstruction  nasale  est  la  cause 
d'une  anémie  réelle  par  défaut  d'hématose,  on  prescrira  le  spéci- 
fique de  ces  anémies,  le  fer,  sous  forme  de5  à  6  cuillerées  à  café  par 
jour  de  phosphoglobine,  préparation  à  base  d'hémogallol. 

UDUACDDAPI  ADTVF    P^"^  '^  traitement  de  Tanémie, 
r uUijrilUuljUDlilL    de  la  chlorose,  composée  d'hémr 
gallol,  glycérophosphates  de  chaux  et  de  fer,  extraits  bydroalcc 
liques  de  coca  et  de  Kola,  quinium  soluble. 

Une  cuillerée  à  café  de  phosphoglobine  contient  5  centigramm 
de  produits  actifs,  soit  10  centigrammes  de  chacune  des  substanc 
entrant  dans  sa  composition. 

On  peut  donc  en  faire  prendre  jusqu'à  5  et  6  cuillerées  à  ca 
par  jour. 

La  phosphoglobine  est  préparée  par  M.  J.  Brunot,  pharmacie 
à  Limoges,  22,  place  des  Bancs. 

Dépôt  général  pour  la  vente  en  gros  :  Usine  française  de  produis 
pharmaceutiques,  23,  rue  Beautreillis,  à  Paris. 
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Electricité  médicale 

PAR 

Le  D'  H.  GUILLEMINOT 

Travail  du  laboratoire  du  Professeur  Ch.  Bouchard 


Un   vol.  in-46  de  xii-656  pages,  avec  76  figures   dans  le  texte 
et  8  planches  hors  texte  en  couleurs.  —  Prix  :  10  francs. 


Cet  ouvrage  s'adresse  au  praticien  et  à  l'étudiant. 

Le  praticien  y  trouvera  dans  une  première  partie  tous  les  ren- 
seignements théoriques  et  techniques  sur  les  courants  galvaniques, 
faradiques,  sinusoïdaux,  de  haute  fréquence,  sur  la  statique,  les 
rayons  X,  la  galvano  caustique,  Tozonisation,  la  sismotbérapie  et 
la  mécanothérapie,  la  photothérapie,  la  thermothérapie,  les  électro- 
aimants. 

Dans  une  deuxième  partie  M  trouvera  Tétude  des  eCfels  physiolo- 
giques des  différentes  formes  de  l'énergie  électrique,  c'est-à-dire 
des  effets  sur  l'organisme  normal  de  tous  les  agents  soit  électriques, 
8oit  produits  par  une  transformation  de  l'électricité,  tels  qu'on  les 
emploie  couramment  dans  les  cabinets  d'électrothérapie.  L'au- 
teur y  passe  successivement  en  revue  l'action  de  l'état  permanent 
<électrolyse,  théorie  des  ions,  électrotonus,  etc.),  l'action  des  varia- 
tions de  courant,  du  courant  faradique,  galvano-faradique,  sinu- 
soïdal, de  haute  fréquence  l'action  de  lasta  tique,  Faction  des  diverses 
radiations,  lumineuses,  calorifiques,  rontgéniques,  de  l'ozone,  etc. 
11  réserve  une  place  spéciale  à  l'étude  de  l'électrogenèse  ani- 
male. 

La  troisième  partie  est  la  partie  médicale  proprement  dite  :  chaque 
maladie  y  fait  l'objet  d'un  paragraphe  spécial  où  sont  étudiées  les 
indications  de  la  technique  particulière  de  toutes  les  interventions 
utiles.  Cette  division  simplifie  beaucoup  le  travail  du  médecin 
électricien^qui,  habituellement,  doit  chercher  d'un  côté  dans  les 
ouvrages  d'électrothérapie,  de  l'autre  dans  ceux  de  photothérapie 
et  de  radiothérapie,  le  traitement  médical  de  chaque  cas. 

L'étudiant,  d'autre  part,  y  verra  dans  les  deux  premières  parties 
la  suite  des  études  préparatoires  aux  cours  de  médecine;  et  dans  la 
troisième  il  trouvera  rapidement,  à  la  simple  lecture  de  quelques 
paragraphes  :  l'état  actuel  de  la  thérapeutique  de  certaines  affec- 
tions, telles  que  les  rétrécissements,  les  trichophyties,  les  tu- 
meurs, etc.,  où  l'intervention  électro  ou  radiothérapique  est  deve- 
nue classique  :  il  y  trouvera  aussi  l'état  actuel  de  Télectro  ou  du 
radio-diagnostic  d'ans  les  cas  tels  que  les  affections  musculo-ner- 
veuses,  la  tuberculose,  les  affections  cardiaques,  etc.,  où  ces  nou- 
veaux modes  d'exploration  ont  conquis  droit  de  cité  en  clinique. 
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à  M.  le  D'  Guinon,  22,  rue  de  Mairid  (8-;,  pour  la  partie  médicale;  —  ou  à 
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TOLU    LE    BEUF 

LA  SEULE  ÉMULSION  CONCENTRÉE 

I 

APPROUVÉE     PAR     £\     HAUTE     COMMISSION     DU     CODEX 

Sanction  la  plus  élevée  qu'on  puisse    ambitionner 
pour  un  pi*oduit  pharmaceutique 

Ce  produil  renfermant  tous  les  principes  du  Baume  de  Tolu,  y  com-  , 
pris  la  matière  résineuse  qui  est  la  plus  active  (Bouchardat),  est  beau-  j 
coup  plus  actif  que  le  Sirop  de  Tolu. 

Dose:  une  ou  deux  cuillerées  à  café  dans  de  Teau,  une  lisane  ou  du 
lait  sucrés.  Le  flacon,  2  fr.  5o. 


Dans  les  pharmacies.  —  Se  méfier  des  imitations. 


SUITE  DES  THÈSES  RELATIVES  A  LA  P^EDIATRIE 

L.  Yernet.  —  La  formule  hémolencocytaire  du  nouTeau-né 
et  du  nourrisson.  Montpellier,  i90i. 

La  formule  hémoleucocy taire  normale  du  nouveau-ué  est  caracté- 
risée dans  les  preinières  heures  de  la  vie  par  une  polynucléose  manî- 
fcsle.  Dans  la  suite,  la  mononucléose  prend  nettement  la  prédomi- 
nance. t]ii  cas  de  naissance  avant  terme,  on  trouve  dans  le  sang  des 
hématies  nucléées,  dont  le  nombre  est  d  autant  plus  élevé  que  la  nais- 
sance est  plus  précoce.  Chez  ces  enfants,  les  globules  blancs  sont  au- 
dessous  de  la  normale,  les  formes  mononucléaires  dominent. 

Dans  la  dystrophie  par  hérédité  tuberculeuse,  les  globules  rouges 
sont  diminués  de  nombre  ;  mais  les  cas  bénins  s'accompagnent  d'une 
réaction  médullaire  énergique,  caractérisée  par  la  polynucléose  et  la 
poussée  normoblastique. 

les  infections  aiguës  entraînent  dune  façon  constante  l'augmenta 
tion  du  taux  des  polynucléaires.  Les  infections  chroniques,  comme 
la  tuberculose  et  la  syphilis,  déterminent  la  prédominance  des  mono- 
nucléaires. Dans  l'hérédo-syphilis,  la  formule  est  caractérisée  par  la 
diminution  des  hématies  qui  apparaît  assez  tardivement,  par  une  leu- 
copénie  accentuée  dans  les  cas  graves  et  par  une  éosinophilic  fré- 
quente. Les  normoblastes  se  montrent  lorsque  l'infection  s'aggrave. 
Dans  l'eczéma  du  nourrisson,  on  trouve  Téosinophilie  caractéristique 
de  celle  affection  cutanée. 
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-inp  ËUxir  du  Docteur  RDDOCE 
'fCiR  Véritable  Ter  physiologique 
l  de  la  combinaison  avec  le  1er  du  pria- 
verre  à  liqueur  représente  la  quantité 
1  normal  de  l'organisme  animal. 
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■des  Maladies  deTEnlance. Décembre  1^. 


Pour  prendre  sans  répugnance  de  l'huile  de  ricin. 

Rasenberg  (de  Herlio)  recommande,  quand  on  veut  administrer 
de  l'huile  de  ricin,  de  faire  boucher  avec  les  doigts  le  nez  du 
malade  et,  après  avoir  essuyé  les  lèvres,  de  boire  un  peu  de  limo- 
nade pour  chasser  de  la  cavité  buccale  les  restes  d'huile  qui  adhé- 
reraient à  la  muqueuse.  Alors  seulement  on  peut  respirer  par  le  nez. 
Ce  serait  Todeur  de  1  huile  de  ricin  qui  expliquerait  la  répugnance 
du  malade.  Par  le  procédé  de  Hosenberg.  Ttiuile  de  ricin  serait 
très  bien  acceptée  et  tolérée.  Ce  procédé  est  bon,  mais  très  diffici- 
lement praticable  chez  les  enfants,  auxquels,  au  contraire,  on  fait 
prendre  avec  grande  facilité  le  poto-ricin  Gobey. 

DrDTA  DinV  r  AUPV  ^^-^^^  purgatif).  Le  meilleur,  le  plus 
M  ht  1  U'IUIjIJI  IIUDLI  doux,  le  plus  recherché  de  tous  les 
purgatifs.  De  goût  et  d'odeur  agréables,  il  est  facile  à  prendre,  et 
supporté  par  les  estomacs  les  plus  délicats. 

.Miscible  en  toutes  proportions  à  n'importe  quel  liquide  aqueux, 
il  donne  un  mélange  parfaitement  homogène  qui  peut  être  absorbé 
sans  que  le  malade  se  doute  de  sa  nature. 

Son  prix  modéré:  0  fr.  75  le  flacon,  représentant  une  forte pur- 
gation  d  adulte,  le  met  à  la  portée  de  tous.  —  Envoi  franco  contre 
0  fr.  BOen  timbres-poste,  à  M.  Reytout,  directeur  de  la  Pharma- 
cie Rationnelle,  4,  faubourg  Poissonnière,  4,  à  Paris. 


Traitement  médical  des  végétations  adénoïdes. 

M.  Lapeyre  (de  Fontainebleau),  en  employant  la  médication  iodée 
à  l'intérieur,  a  toujours  pu  faire  disparaître  les  végétations  adé- 
noïdes même  volumineuses,  et  éviter  à  ses  petits  malades  des  abla- 
tions chirurgicales  qui  sont  loin  d*ôtre  sans  inconvénients. 

M.  Lapeyre  donne  la  teinture  d'iode  à  dose  croissante,  en  com- 
mençant par  six  gouttes  trois  fois  par  jour,  pour  les  enfanta  de 
5  à  9  ans  et  en  augmentant  rapidement  jusqu'à  soixante  gouttes. 
Cette  dose  élevée  est,  en  général,  parfaitement  supportée;  quel- 
quefois on  observe  un  peu  d'intolérance  gastrique,  mais  jamais 
d'accidents  sérieux.  L'iode  se  retrouve  dans  l'urine  par  les  réac- 
tifs appropriés. 

M.  Sevestre  a  obtenu  de  bons  résultats  par  Tusage  du  vin  iodé 
et  les  instillations  d'huile  mentholée  dans  les  fosses  nasales. 

M.  Variot  fait  remarquer  que  Parrot  traitait  déjà  les  végétations 
adénoïdes  par  la  teinture  d'iode  incorporée  au  sirop  de  gentiane  à 
la  dose  de  6  grammes  de  teinture  d'iode  et  6  grammes  d'iodure 
de  potassium  par  litre  de  vin  (Soc.  de  péd.,  oct.  4904.). 

Ces  auteurs  sont  donc  d'accord  pour  recommander  le  traitement 
médical,  et  comme,  d'autre  part,  Tobstruction  nasale  est  la  c-ause 
d  une  anémie  réelle  par  défaut  d'hématose,  on  prescrira  le  spéci- 
fique de  ces  anémies,  le  fer,  sous  forme  de5à  6  cuillerées  à  café  par 
jour  de  phosphoglobine,  préparation  à  base  d'hémogallol. 

UDDACDIIAPÎ  ADIVF    P^"^  '^  traitement  de  1  anémie, 
rilUorilUULUIllllL    de  la  chlorose,  composée  d'héir- 
gallol,  glycérophosphates  de  chaux  et  de  fer,  extraits  bydroalc 
liques  de  coca  et  de  kola,  quinium  solubie. 

Une  cuillerée  à  café  de  phosphoglobine  contient  5  centigramo 
de  produits  actifs,  soit  40  centigrammes  de  chacune  des  substan 
entrant  dans  sa  composition. 

On  peut  donc  en  faire  prendre  jusqu'à  o  et  6  cuillerées  a  i 
par  jour. 

La  phosphoglobine  est  préparée  par  M.  J.  Brunot,  pharmaci 
à  Limoges,  22,  place  des  Bancs. 

Dépôt  général  pour  la  vente  en  gros  :  Usine  francise  de  produ 
pharmaceutiques,  23,  rue  Beautreillis,  à  Paris. 
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PRÉCIS    ÉLÉMENTAIRE 

D'ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

PAR 

le  docteur  POULAIN 

Aici«n  iataree,  Iturtet  d«s  IkftplUuu  de  Paris 
loaiteur  d'anatomie  pathologique   à    la    Paeultt 

PRÉFACE  DU  DOCTEUR  LEGRY 

ProLsaiar  agrégé  à  la  Faeolté  de  médecine  de  Parii  ' 

Un  vol.  in-8  carré  de  368  pages  avec  68  figures.  Prix,  cartonné  :  5  fr. 


L'importance  de  It-tude  de  ranatomie  pathologique  s'est  considérablement 
accrue  depuis  quelques  années. 

Avant  la  réforme  des  études  médicales,  aucun  examen  spécial  n'all.irait  l'at- 
tention sur  cette  science,  dont  on  n'exigeait  aue  quelques  notions  au  rotirs  du 
cinquième  examen  de  doctorat  (examen  de  clinique  interne).  Tout  se  bornait  à 
reconnaître  à  l'amphilhéûlre  quelques  pièces  d  autopsie.  li  en  est  à  l'heure  ac- 
tuelle tout -différemment.  L'examen  réservé  à  Tanatomie  pathologique  comprend 
un  diagnostic  à  l'œil  nu  sur  des  pièces  fraîches  provenant  des  hôpitaux.  Vcxa- 
men  au  microscope  d'une  ou  plusieurs  préparations  hislologiques,  enfin  une  in- 
terrt^ation  sur  la  parasitologie. 

Le  Précix  élémenlaire  de  M.  Poulain  viendra  utilement  en  aide  aux  étudiants, 
auxquels  il  est  tout  spécialement  destiné.  Il  renferme  l'abrégé  des  connaissances 
nécessaires  au  diagnostic  histologique,  è  l'œil  nu  et  au  microscope,  des  lésions 
principales  de  tous  les  organes.  Les  discussions  théoriques,  l'exposé  dos  doc- 
trines ont  été  résumées  et  réduites  à  leur  plus  simple  expression.  L'étude  de 
la  technioue,  utile  seulement  aux  élèves  du  laljoratoire,  ne  fait  que  l'objet  d'un 
aperçu,  placé  à  la  fin  du  volume  sous  forme  d'appendice. 

Cet  ouvrage  est  divisé  en  trois  parties.  La  première  est  consacrée  à  l'étude 
des  tumeurs,  la  seconde  à  la  iuherciilose,  la  troisième  à  Vètude  des  organes. 
Pour  chaque  organe,  l'auteur  donne  un  résumé  succinct  dhislologie  normale, 
indispensable  à  connaître  pour  comprendre  l'histologie  des  lésions.  Dans  le  but 
de  faciliter  le  travail,  l'impression  en  deux  caractères  permettra  de  distinguer 
à  prenaière  leqture  les.  parties  les  plus  importantes. 

j^«*s  figures,  dessinées  en  grande  partie  par  l'auteur  et  le  plus  souvent  sché- 
matisées, aident  à  la  compréhension  du  texte. 
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THÈSES  RÉCENTES  RELATIVES  A  U  PiEDIATRlB 


<t; 


L.  Lefebvrp:.  —  Delà  laiation  du  radias  par  élongation  chez  Tenfant. 

Lille,  1904. 

Le  processus  pathologique  conDU  chez  l'enfant  sous  le  nom  de 
luxation  du  radius  par  élongation,  paralysie  ou  pronation  doulou- 
reuse, se  passe  au  niveau  de  Tarticulation  radio-cubitale  supérieure. 

Les  théories  qui,  anatomiquement,  localisent  ailleurs  le  siège  de  la 
lésion  ou  en  font  unealToclion  nerveuse,  sont  inexactes. 

11  existe  trois  degrés  ou  trois  variétés  dans  cette  luxation.  Daus  un 
premier  degré,  il  y  a  simplement  un  pincement  de  la  synoviale,  la 
tète  du  radius  restant  en  place.  Dans  un  deuxième  degré,  la  léle 
glisse  au-dessous  du  ligament  annulaire  et  vient  se  placer  daus  le 
bourrelet  de  la  synoviale,  le  tout  restant  intact.  Dans  un  troisième 
degré,  qui  est  beaucoup  plus  rare,  la  tête  déchire  le  bourrelei  de  la 
synoviale,  perd  ses  rapports  normaux  et  donne  à  la  palpation  les 
signes  de  la  luxation  en  avant. 

G.  TiiiÉHAix.  —  Étude  sur  346  cas  de  fiôvre  typhoïde  infantile. 

Nancv,  1904. 

Depuis  quatre  ans,  la  fièvre  typhoïde  semble  diminuer  de  fréquence 
et  d'intensité  chez  les  enfants.  Klle  offre  tous  les  symptômes  qu'on 
retrouve  chez  l'adulte,  mais  d'une  façon  presque  toujours  inconstante 
ou  du  moins  très  atténuée,  même  pour  les  plus  caractéristiques,  tels 
que  taches  rosées,  stupeur,  diarrhée,  épistaxis,  etc. 

La  température  est  en  général  plus  irrégulière  que  chez  Laduite  et 
le  pouls  plus  rapide  ;  les  symptômes  pulmonaires  sontrelativemcDl 
rarc^s.  La  convalescence  présente  deux  phénomènes  intéressants, 
la  desquamation  et  l'amaigrissement. 

La  maladie  a  alïoclé  une  forme  très  1  e^ère  dans  plus  de  la  moitié 
des  cas.  Les  rechutes  ont  été  fréquentes,  bénignes,  souvent  dues  à  de 
légères  infractions  au  régime. 

Les  complications  habituelles  sont  relativement  peu  fréquentes  ; 
le  pronostic  est  bénin  dans  la  plupart  des  cas  et  la  mortalité  peu  élevée 
par  rapport  à  celle  des  autres  hôpitaux. 

Le  diagnostic  est  souvent  très  difficile  à  établir,  à  cause  du  graad 
nombre  de  ces  formes  atténuées,  dans  lesquelles  la  notion  d'épidé- 
micité  est  souvent  d'une  grande  utilité. 


(i)  Toiiles  les  lln-ses  relalives  à  la  papjlialrie,  envoyées  en  double  exemplaire 
à  la  Jicrnc  mensneUe  des  Maladies  de  l'Enfance,  seront  signalées  el  analysées  à 
cède  place. 

l^oiir  faciliter  In  conservation  et  le  classement  de  ces  analyses  en  fiches  séparées, 
nous  renvoyons  désormais  la  suite  de  celte  page  au  verso  dn  litre  (page  2  de  la 
couverture).  

Paris,  imp.  fcl.  AnnAULx  el  C'%  9,  rue  Nolre-Dame-de-Lorelle. 
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